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CENTENAIRE DE CHARCOT 


XXV° ANNIVERSAIRE 


de la Société de Neurologie de Paris 





Liannée 1925 rappelle une date mémorable dans histoire de la 
Nenrologie : c'est le centiéme anniversaire de la naissance de Charcot. 

La Société de Neurologie de Paris a pris l'initiative de célébrer ce 
Centenaire et de féter également le 25° anniversaire de sa fondation. 

Les cérémonies commémoratives ont coincidé avec la VI*° Réunion 
Renrologique internationale dont les travaux ont élé consacrés a la 


memoire de Charcot. 


Le Comité d’organisalion était ainsi composé : 


Présidents d honneur : MM. Pierre Marie, Prrres, Paul Ricuer, 

Président : M. BABinskt. 

Secrétaire général : M. SougueEs. 

Membres du Comilé : MM. Buin, Jean Cuarcor, H. Corin, Durit., 
Georges Guinon, Hatiion, Paul Lonpe, Henry Meice, Parmentier, 
anciens éléves de Charcot. 

Le Bureau de la Société de Neurologie de Paris : MM. Georges GuiILLain, 
André Lint, O. Crouzon, Barseé, P. Benacure. 

Trésorier : M. Pierre MAsson. 


Le Comité avait obtenu le patronage de : 


. LE PréstIDENT DE LA REPUBLIQUE FRANCAISE, 
LE PrésIDENT DU SENAT, 
LE PrésipDENr DE LA CHAMBRE DES DéEpuTEs, 
LE PrésiIDENT pU CoNSEIL, MINISTRE DES AFFAIRES EYRANGERI Ss, 
LE MINISTRE DE L’INSTRUCTION PUBLIQUE ET DES BEAUX-ARTs, 
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M. LE MINISTRE DU TRAVAIL, DE L’HYGIENE ET DE LA Prievoyancy 
SOCIALES, 

M. LE PRESIDENT DE L’ACADEMIE DES SCIENCES, 

M. LE PRESIDENT DE L’ACADEMIE DE MEDECINE, 

M. Le ReEcTEUR DE L’UNIVERSITE DE Paris, 

M. LE DoyYEN DELA FAcuLTE DE MEDECINE DE Paris, 

M. Le PREFET DE LA SEINE, 

M. LE PRESIDENT DU CONSEIL MUNICIPAL DE PARIs, 

M. Le PrResIDENT pU CONSEIL GENERAL DE LA SEINE, 

M. Le Dirnecreur DE L’ ADMINISTRATION GENERALE DE L’ Assistancy 
PUBLIQUE A Paris 


Lordre des travaux était le suivant : 


Lundi 25 mai et mercredi 27 mai : VI* Réunion Neurologique Interna- 
tionale, tenue 4 la Salpétriére 4 l'amphithéatre de I’Ecole des infirmiéres 
Mardi 26 mai : Séance exceptionnelle de la Société de Neurologie 4 
l'occasion de son 25* anniversaire : communications réservées aux invités 


étrangers, 


Le programme des cérémonies s'esi déroulé ainsi qu'il suit 


Mardi 26 mai, A 15 heures: séancede |’ Académie de Médecine consacrée 
a la mémoire de Charcot. 

Mardi 26 mai, 4 21 heures: séance solennelie a la Sorbonne, en présence 
de M. le Président dela République francaise, en ’honneur du Centenaire 
de la naissance de Charcot et du 25° anniversaire de la Société de Neuro- 
logie de Paris. 

Mercredi 27 mai, 49 heures a la Salpétriere: visite de l’ancien service de 
Charcot. 

Mercredi 27 mai, 4 20 heures: au Palais d'Orsay, banquet offert aux 
délégués étrangers. 

Jeudi 28 mai, 4 17 heures : réception a I'Hétel de Ville par le Conseil 
Municipal de Paris et le Conseil Général de la Seine, en lhonneur du 
Centenaire de Charcot et du Congrés des aliénistes et neurologistes de 
la langue francaise. 
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REVUE NEUROLOGIQUE 








CENTENAIRE DE LA NAISSANCE 
DE CHARCOT 





Eloge de J.-M. CHARCOT (|: 


Par PIERRE-MARIE 


Présenter, devant une assemblée telle que celle-ci, ’éloge d’un homme 
que l’on a beaucoup admiré, a qui l’on doit beaucoup, et que l'on a beau- 
oup aimé, est & la fois un grand honneur et une tache redoutable. 

Les oraisons funébres ont une assez mauvaise réputation. Nos Eloges 
académiques, pour étre plus lointains dans le temps, n’en sont que plus 
proches de la vérité, car c’est en historien qu'il faut s’appliquer a parler 
ici. 

L’histoire qui vous sera présentée aujourd’hui est celle d’une vie a 
la fois trés simple et trés glorieuse, elle est fort. belle 4 conter : 

Jean-Martin Charcot est né le 29 novembre 1825, 4 Paris, ot son pére 
était A la téte d’time maison de carrosserie de médiocre importance. Sur 
les quatre fils, l'un, l’ainé, continua la profession paternelle ; un autre 
choisit la carriére militaire et s’y éleva au grade de commandant ; un 
troisiéme fils s’engagea dans un régiment d’Afrique et, désireux de voir 
du pays, s’expatria : on fut bient6t sans nouvelles de lui ; il disparut sans 
laisser de traces. Ne trouvons-nous pas ici déja la marque de cet esprit 
aventureux qui devait conduire le vaillant explorateur Jean Charcot 
jusqu’aux ultimes régions des solitudes glacées du monde antarctique ? 

Peut-étre ces détails sur la famille de Charcot n’étaient-ils pas super- 
flus pour mettre en lumiére les qualités qu’il lui fallut déployer afin de 
sélever d’un pas sdr et sans hate jusqu’aux plus hauts sommets. 

ll commenea ses études médicales en 1844, il avait 19 ans, Quatre ans 
plus tard il était interne ; sa bonne étoile l’ayant alors conduit 4 la Sal- 


1) Eloge prononcé a l’Académie de Médecine, le 26 mai 1925, 
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pétriére, c’est de cette époque que date le premier contact de Charcot 
avec la belle et déja glorieuse Maison dont il devait porter si haut |, re- 
nommée. 


Et tout de suite le charme avait opéré, C’est A la Salpétriére, c’est dans 
ces dortoirs qu'il se plaisait 4 appeler un Pandémonium, que furep; 
rassemblés par lui les éléments de sa thése de doctorat : 

Elude pour servir a hisloire de l’affeclion décrile sous les noms & 
goulle asthénique primilive, nodosilés des jointures, rhumalisme  aplicy. 
laire chronique forme primilive. 

Chef de clinique en 1853, Charcot fut nommé médecin des hdpitaux ep 
1856 : il avait 31 ans. La réussite avait jusqu’alors couronné ses efforts : 
mais la conquéte du titre d’agrégé fut infiniment plus ardue. 

Une premiére fois il échoua, en 1857, avec une thése d’agrégation 
intitulée : « De expectation en médecine. » 

Il se présenta de nouveau en 1860 ; sa thése était consacrée a la « Pneu- 
monie chronique ». Cette seconde fois, bien peu s’en fallut que le concours 
se Lermindt encore par un échec. 

On a dit que si celui-ci fut évité, c’est grace au talent déployé par 
Charcot lors de l’argumentation de sa thése. Il faut reconnaitre que lui- 
méme, en toute modestie, attribuait la meilleure part de son suceés 4 
intervention puissante de son maitre Rayer qui, ayant apprécié son 
mérite, fut toujours pour lui un précieux appui. A combien des éléves 
de Charcot pourrait s’appliquer pareil souvenir ! Car lui aussi fut toujours 
pour les siens un précieux appui. Combien pourraient pareillement lui 
rapporter la meilleure part de leur succés ! 

En 1872, Charcot était nommé, 4 la Faculté de Médecine, professeur 
d’Anatomie Pathologique : il succédait dans cette chaire 4 son ami Vul- 
pian qui, lui, devenait professeur de Médecine Expérimentale. 

En quittant la chaire, Vulpian y avait laissé, comme chef de labora 
toire, notre trés honoré collégue M. Hayem qui, appelé 4 d’autres fone- 
tions par le développement de sa carriére, ne tarda pas A faire place i 
Gombault, l'un des plus chers et des plus dévoués éléves du maitre. 

Cette méme année 1872, Charcot fut élu 4 l’Académie de Médecin 
onze ans plus tard, ce fut a l'Institut. En 1882 était créée pour lui, a ki 
Salpétriére, la chaire de Clinique des Maladies du Systéme Nerveux. 

Dés 1862, lorsqu’il lui fut donné de choisir un service d’hépital, Chareol 
vint s‘installer 4 la Salpétriére : c’est 1a qu’il allait donner sa mesure. 

Les premiéres années furent employées A s’orienter au milieu de toutes 
les maladies chroniques si largement représentées dans les dortoirs 
L’étude du rhumatisme chronique, des affections chroniques du_ parel- 
chyme pulmonaire et aussi la description des « cristaux de Charcot 
l’occupérent tout d’abord. 

Puis, peu a peu, l’appétit neurologique s’empare de lui : c’est la thes 
de Bouchard sur les « dégénérations secondaires » ; 


- e’est étude, ave 
Bouchard, des « anévrismes miliaires dans les centres nerveux » ; et bien 


Lot, en 1868, la description de la selérose en plaques. 
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A partir de ce moment, Charcot avait trouvé sa voie. 

Regardons-le procéder : 

Certes, les plaques de sclérose, sur la surface des centres nerveux et 
lans leur intérieur, avaient été constatées et signalées par différents 
snatomo-pathologistes, notamment par notre grand Cruveilhier, mais 
dies constituaient une pure curiosité d’autopsie, personne n’avait lidée 
won pat, sur le vivant, chez le malade, faire le diagnostic de la Iésion 
gractérisée anatomiquement par ces plaques. C’est la qu’intervient le 
genie clinique de Charcot - il passe en revue ses malades, eu égard aux 
principaux sympt6émes qu’elles présentent ; il constate que, parmi 
eles dont l’dage est compris entre 20 et 30 ans, certaines sont affectées 
un tremblement particulier 4 l'occasion des mouvements volontaires, 
elles ont également une sorte de tremblement de la parole et parfois 
ani des globes oculaires et que leur démarche est des plus incertaines ; 
toutes ces malades ont entre elles comme un air de famille. Une autopsie 
survient qui permet de spécifier les lésions, et voila, grace 4 la méthode 
anatomo-clinique, l’entité sclérose en plaques ¢tablie pour toujours. 

Et cette entité, tous les médecins pourront, a l'avenir, la reconnaitre, 
ils en pourront enfin faire le diagnostic. 

Le tremblement de la sclérose en plaques ful, pour Charcot, l'occasion 
d’amorcer l'étude des tremblements, en montrant par quels caractéres 
elui qu'il étudiait dans cette affection se distingue du tremblement 
sénile, d’une part, du tremblement de la paralysie agitante, d’autre part. 

lout cela doit vous paraitre, Messieurs, bien simple, bien élémentaire 
et peu digne en somme de retenir votre attention ; mais il ne faut pas 
oublier que nous sommes en 1868, 4 prés de soixante ans en arriére, et 
qu'a cetle époque, faire un diagnostic de maladie de Parkinson était 
presque une action d’éclat. 

Pensez, Messieurs, qu’en 1868 le tabes ou plutot l’ataxie locomotrice 
commencait 4 peine a étre distinguée par Duchenne, de Boulogne, ef que 
les diagnostics dont se satisfaisaient les médecins d’alors, en présence 
d'une maladie du systéme nerveux, étaient presque uniquement ceux de 
myélite ou d’encéphalite, d’hémiplégie ou de paraplégie, et méme celui 
plus général encore de paralysie. 

En 1870 survient la guerre, de si pénible mémoire, et le siége de Paris 
avec toutes les inquiétudes et les douloureuses déceptions que vous SavezZ, 

Mais du moins, aprés ces heures sombres, ce fut, dans la France entiére, 
unle pour panser ses plaies, un universel ressaut d’énergie, de bonne 
volonté, d’ardeur au travail. Aussi, les années qui suivirent peuvent-elles 
compter parmi les plus brillantes et les plus fécondes qu’ait connues la 
Médecine francaise, et, en particulier, la Faculté de Médecine de Paris. 

Cest Vulpian, Charcot, Fournier, Guyon, Parrot, pour n’en citer que 
quelques-uns, qui, suivant la belle devise de notre Faculté, dispensent 
urbi el orbi Venseignement médical et, par leurs lecons, s’imposent a 
lattention et A l'admiration des étudiants et des médecins étrangers 
accourus pour les entendre. 
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En 1872, un an aprés les derniers méfaits de la Commune, Chareo 
avail été, comme nous l’avons vu, nommé professeur d’anatomie patho. 
logique a la Faculté. Ce n’était pas une petite affaire de mener d’un mén, 
pas l’Anatomie Pathologique et la Neurologie ; c’est cependant ce qu’j 
a su réaliser, et de maniére A contenter les plus exigeants. 

Dans cette chaire qu’il occupa pendant prés de dix années, Chareot 
a montré toutes les ressources de sa belle intelligence et toutes ses grandes 
qualités de chercheur et d’enseigneur. On peut, sans crainte d’étre cop. 
tredit, affirmer qu'il fut et demeurera l’un des plus remarquables profes. 
seurs d’anatomie pathologique de notre Faculté. 

Faut-il rappeler ses lecons sur les Pneumonies chroniques, sur les Selé- 
roses pulmonaires, sur les Pneumokonioses, qui ont éclairé si vivemen| 
la question des affections chroniques broncho-pulmonaires ? 

Et ses lecons sur les Broncho-pneumonies aigués, sur les Broncho- 
pneumonies tuberculeuses ! 

Et l'étude et la description de ce fameux nodule péribronchique, grace 
auquel Charcot contribuait 4 fournir la preuve de l’unicité tuberculeus 
des lésions de la phtisie pulmonaire. 

Mais, dans l’ceuvre anatomo-pathologique de Charcot, il faut vous 
parler encore de ses lecons sur les Maladies du Foie et sur les maladies des 
Reins, car elles sont caractéristiques de sa maniére. 

Pour le Foie, dés le début, en quelques pages il oriente son public dans 
l’anatomie fine de la glande, il lui apprend ce qu’est le lobule hépatique. 
De ces premiéres connaissances anatomocliniques, comme il les appelk 
lui-méme, il va faire découler toute la description des cirrhoses : cirrhoses 
d’origine veineuse, cirrhoses d’origine biliaire. Et ce n’est pas 1a seulement 
une description anatomo-pathoiogique, il ne manque jamais de joindr 
a celle-ci une description des faits cliniques, et combien lumineuse ! Le 
lecteur voir défiler devant ses yeux, sans crainte de jamais les oublier : 
la cirrhose de Laénnec, la cirrhose de Hanot et les états d’infection pro- 
longée des voies biliaires, avec cette fiévre si spéciale que Charcot, qui ne 
connaissait pas alors les microbes, comparait déja a la fiévre des vieilles 
nfections urinaires. 

De méme pour le Rein, c’est aprés avoir établi la constitution du lobule 
rénal qu’il entreprend l'étude des lésions dont celui-ci est le siége et qu'il 
donne son admirable description des tableaux cliniques propres au gros 
rein blanc et au petit rein contracté. 

De méme encore pour l'étude des affections pulmonaires, c’est le le 
bule pulmonaire qu’il prend pour point de départ. 

Ainsi, sans jamais perdre de vue le malade et la clinique et en partant 
Loujours des notions d’anatomie normale, soigneusement mises au coUu- 
rant de la science, Charcot a pu appliquer sa méthode anatomo-clinique 
et sa méthode localisatrice, avec quel succés ! dans toute |’étendue de 
son ceuvre. 

Mais il est temps d’abandonner le professeur d’Anatomie Pathologique 
et son glorieux bagage, et de revenir 4 Charcot Neurologiste. 
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Qui pourrait imaginer que, dans une solennité du genre de celle-ci, 
il vy ait lieu de dresser une fois de plus le catalogue des travaux de Charcot ? 
Les répertoires des -bibliothéques y ont amplement pourvu. 

Ce que vous désirez, Messieurs, c’est qu’on s’efforce de dégager la phi- 
losophie de son ceuvre et d’en montrer l’importance et la grandeur. 

Ce serait décevoir votre attente que de ne pas chercher a faire appar- 
raitre devant vous l’homme, sa méthode de travail, la formation de son 
école, ’élan qu’il a donné aux études neurologiques, non seulement en 
France, mais dans l’ensemble du monde civilisé. 

Parlons tout d’abord de son réle dans |’édification de la doctrine des 
localisalions cérébrales : Hitzig en Allemagne, David Ferrier en Angle- 
terre, venaient de montrer, par des expériences sur les animaux, que |’é- 
corce cérébrale était loin d’étre inexcitable comme on l’avait cru jusqu’a- 
lors. Charcot entrevit aussit6t toute l importance de cette notion nouvelle 
et l’intérét qu’il y aurait a établir si les circonvolutions du cerveau humain 
se comportent, vis-a-vis des lésions pathologiques, de la méme facon, 
qu'au point de vue expérimental, le cerveau des animaux. 

Examinant soigneusement un grand nombre de malades,comparant les 
symptémes observés aux lésions corticales rencontrées a |’autopsie, il 
eut la satisfaction et la gloire d’établir par la clinique et l’anatomo- 
clinique, chez Vhomme,la doctrine médicale des localisations cérébrales. 
ll convient de rappeler l'aide que lui apporta dans ses recherches notre 
collégue, le professeur Pitres, alors son interne. 

On pourrait difficilement aujourd’hui se représenter l’enthousiasme, 
trés légitime d’ailleurs, que déchainérent les notions nouvelles que Char- 
cot venait d’introduire dans la pathologie et dans la physiologie du cerveau 
humain. Médecins, chirurgiens, philosophes rivalisérent 4 l’envi dans 
leur désir de tirer de ces notions toutes les conséquences possibles et 
méme... impossibles. 

\u cours de ses études sur les localisations, Chareot avait rencontré 
maints cas d’épilepsie localisée corticale, et su en expliquer la genése 
et la nature, mais comme le célébre neurologiste anglais Hughlings- 
Jackson avait observé auparavant quelques cas du méme genre, Charcot 
eut la courtoisie de donner a cette épilepsie corticale le nom d’épilepsie 
jacksonienne. 

En outre, Charcot n'avait pas tardé a reconnaitre qu’en dehors des cas 
de tumeur ou de méningite tuberculeuse, l’épilepsie jacksonienne est 
le plus souvent due A une lésion corticale syphilitique et, comme il excel- 
lait 4 manier le traitement par les frictions mercurielles, il obtint ainsi 
bien souvent des guérisons qui semblaient défier toute attente. Il faut 
dire qu’é cette époque, les relations possibles de la syphilis avec les affee- 
tions du systéme nerveux étaient A peine soupconnées. Avec quelle 
outrance les générations nouvelles ont, a cet égard, rattrapé le temps 
perdu ! 

Toujours fidéle 4 sa méthode anatomo-clinique, Charcot, dans ses le- 
cons sur les maladies du cerveau, avait pris soin, avant toute description 
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de malades, de donner 4 ses auditeurs les notions indispensables d’ana- 
tomie et de Lopographie générales, et comme toujours ces notions, si sy 
cinctes qu’elles fussent, étaient tellement claires, tellement appropriées 
i l'étude de la pathologie cérébrale que c’est presque uniquement elles 

qui pour plusieurs générations d’étudiants et de praticiens formérent ]g 
base de leurs connaissances sur l’anatomie normale du cerveau. 

Aprés avoir tiré, pour ainsi dire du néant, l'étude médicale des circon- 
volutions, Charcot s’occupa ensuite & mettre particuliérement en vedette 
la Capsule Interne et les faisceaux de fibres qui la constituent. A cett 
occasion, il étudia longuement les différents syndromes résultant de la 
lésion de telle ou telle de ses parties : Hémiplégie, Hémianestheésie, Hémi- 
chorée, Contracture, etc. ; les descriptions qu’il donne de ces syndromes 
sont excellentes. 

Nous ne pouvons nous appesan tir sur ce qui concerne la pathologic 
cérébrale ; les volumes qui en traitent sont dans toutes les mains ; mais 
il faut, en passant, rendre graces 4 ceux qui ont recueilli ces lecons et nous 
les ont conservées : Bourneville, tout d’abord, qui édita toute lceuvr 
de Charcot, et puis Georges Guinon, l’un des derniers internes et chefs d 
clinique de Charcot qui lui ful tout dévoué. 

Un autre chapitre de la pathologie nerveuse nous appelle : c'est celui 
des Atrophies Musculaires. 

lei encore, l’ceuvre de Charcot est considérable. Pour la bien apprécier, 
il faut, ainsi que nous l’avons fait pour la sclérose en plaques, se reporter 
4 l’époque, c’est-a-dire aux environs de 1872. 

Duchenne de Boulogne avait déja publié ses deux impérissables chefs- 
d’ceuvre : « V’Electrisation localisée » ef la « Physiologie des mouvements », 
Mais ce serait une grave erreur de croire qu'il avait épuisé le sujet des 
Atrophies musculaires. 

Quelles qu’eussent éLé les géniales découvertes de Duchenne, il restail 
donc, dans cette question des amyotrophies, beaucoup a glaner derriére lui. 

Il serait injuste, et peu conforme a la vérité, de vouloir comparer 
ou subordonner l'une a l’autre, dans ce domaine, |’ceuvre de Duchenne et 
celle de Charcot.Eux-mémes d’ailleurs se seraient opposés 4 une Lentative 
de ce genre. Charcot, de 20 ans plus jeune que Duchenne, se plaisait a 
rendre hommage Aa celui-ci et A mettre en valeur ses découvertes ; il le 
citait volontiers comme un Maitre ; on était alors, Messieurs, un peu moins 
prodigue qu’aujourd hui de ce beau nom de Maitre ! Quant a Duchenne, 
pour vous peindre ses sentiments vis-a-vis de Charcot, il suffira de rap- 
porter un détail de sa vie intime qui fait l’éloge des deux hommes et montre 
bien quelle confiance et quelle estime ils avaient l'un pour l'autre. 

En 1870, au moment des premiers revers, alors que tout faisait redouter 
Vinveslissement de Paris, Duchenne de Boulogne, qui avait épousé une 
Anglaise, sollicité par sa femme, se résolut a passer en Angleterre et, cral- 
gnant les dangers d’un voyage impromptu, soucieux de mettre sa fortune 
a l’abri, c’est a Charcot qu'il vint confier les quelques centaines de mille 
franes qui la constituaient. 
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Duchenne de Boulogne nous a, chemin faisant, retenus un peu longtemps 

peut-étre, —- il en vaut bien la peine. 
' Mais comment quitter cette question des atrophies musculaires sans 
rappeler que l'une des principales, parmi les Amyotrophies progressives 
la Sclérose Latérale Amyotrophique, a été découverte par Charcot et mer- 
veilleusement décrite par lui, tant au point de vue clinique qu’au point de 
yue anatomo-pathologique. Aussi, un de ses éléves a-t-il pu, en parlant 
de cette affection, dire : « Comme certaine déesse de PAntiquité, elle 
est sortie tout armée du cerveau de son créateur et l’historique de cette 
maladie se résumerail aisément en trois mots : Maladie de Charcot. » 

Messieurs, il est une autre « Maladie de Charcot » pour adopter lap- 
pellation qu’ont bien voulu, d’enthousiasme, donner aux Arthropathies 
tabéliques nos distingués confréres anglais. C’est en 1868 que Charcot 
décrivit ces arthropathies pour la premiére fois, et nulle part le succés 
je sa description ne fut plus grand qu’en Angleterre. Il fut invité a aller 
, Londres faire des démonstrations sur cette affection et, a cette occa- 
sion, il fit hommage d’un certain nombre de piéces anatomiques d’arthro- 
nathies et de fractures spontanées tabétiques au riche musée du Collége 
des chirurgiens de Londres, ainsi qu’au musée de l’ H6pital Saint-Thomas ; 
es piéces s’y trouvaient encore les années derniéres. 

\ partir de cette époque, il fut si bien adopté et fété par ses collégues 
anglais que peu de médecins francais ont été aussi populaires en Angle 
terre. 

Il faut reconnaitre d’ailleurs que ces manifestations de sympathie 
furent payées par lui d’un juste retour, car c’est Charcot qui fit mieux con- 
naitre en France : Told, Brodie, Hughlings-Jackson, sans excepter Sy- 
denham, dont un remarquable éloge prononcé dans cette enceinte par 
notre collégue, le professeur Chauffard, a fait naguére revivre devant 
vous la grande figure. 

Cette énumération de lceuvre de Charcot pourrait étre étendue indeé- 
linmment, mais & quoi bon, Messieurs ? Ce qui vient d’étre dit suffit 
amplement 4 en démontrer et & en proclamer |’importance. 

Il sera plus intéressant, sans doute, de parler maintenant de sa méthode 
de travail. 

Est-ce bien 14 l’'appellation qui convient dans son cas particulier ? Le 
mot « Méthode » ne devrait-il pas étre plut6t remplacé par celui de « Ma- 
niére », dont on se sert si justement pour caractériser les procédés de 
travail des plus grands artistes. Et Charcot fut un grand artiste en méde 
cine ! 

Reportons-nous de nouveau, Messieurs, a l'état des connaissances neu- 
rologiques au début de sa carriére ;celles-ci étaient, comme vous le savez, 
presque inexistantes:la recherche des différents réflexes et leur interpré- 
lation, qui nous fournissent de si précieux renseignements, étaient alors 
inconnus ; la science ophtalmologique venait A peine de naitre et était 
dans l’enfance : Pélectrodiagnostic se bornait aux seules recherches de 
Duchenne avec le courant faradique ; aucune des méthodes d’investigalion 
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neurologique par les agents physiques ou chimiques n'existait encore. 
C’était. donc uniquement par l’aspect du malade, par son attitude. par 
l'étude de la morphologie de ses membres, de son corps, ou de sa face 
qu’on arrivait A un diagnostic. | 

Pour cela, il fallait au médecin des dons naturels, un coup d’ceil par- 
Liculier, qui, mieux que tout raisonnement, lui fit sentir le diagnostic. 
Cette rapidité et cette précision du coup d’ceil, Charcot les possédait 4 up 
haut. degré,et plus d’une fois, ses éléves les plus proches l’ont entendu 4 
leurs « Pourquoi ? », A leurs « Comment ? », répondre, non sans quelqu 
impatience de ne pouvoir mieux les satisfaire : « Eh, pourquoi ? Je ne peux 
pas vous le dire, mais c’est telle maladie, cela se sent. 

C’est grace 4 ces dons particuliers,apanage des grands cliniciens, qu 
Charcot a pu dépister tant d’états pathologiques inconnus jusqu’a lui 
les étudier, les synthétiser, les rendre reconnaissables pour tous, et de ses 
découvertes constituer un corps de doctrine qu’on peut considérer comme 
la base de cette branche de la médecine qu’est devenue la Neurologie. 
Cette Neurologie qui n’existait pas avant lui et dont il aura été le fonda- 
teur. 

Mais si l'intuition jouail souvent chez Charcot un réle de premier ordre, 
il n’en faudrait pas conclure qu’il s’abandonnat exclusivement a elle et 
qu'il se contentat d’obéir a ses seules impressions. Bien loin de 1a ! 

Une fois que, mis en éveil par un fait, son esprit en avait reconnu 
importance, Charcot n’avait de cesse qu’il n’edt vérifié, 4 de nombreuses 
reprises, la réalité de ce fait, qu’il ne leat comparé a la série des fails 
analogues,qu’il ne leat soumis a la critique la plus serrée et la plus elair- 
voyante. S’il s’agissait d’un malade, il se le faisait amener presque chaqui 
jour pendant une et parfois plusieurs semaines, afin d’étudier sous tous ses 
aspects, chez celui-ci, le phénoméne qui avait appelé son attention. 

Le plus souvent alors, il engageait spécialement un de ses éléves a pour- 
suivre cette étude, a faire, s'il y avait lieu, des recherches bibliographiques 
sur ce sujet, il s'intéressait aux progrés de ce travail et ne ménageait pas 
jes conseils 4 celui de ses éléves qu'il en avail chargé. C’était non seule- 
ment un honneur trés apprécié, mais en outre une admirable lecon de 
choses que cette sorte de collaboration avec le maitre. Avec quelle perspi- 
cacité il savait vous diriger et vous faire éviter les impasses au bout des- 
quelles, aprés maints efforts, en pure perte, les chercheurs viennent trop 
souvent se heurter 4 un mur infranchissable ? 

C'est par ces qualités, et par d’autres encore, que Charcot s'imposail 
comme chef d’école ; aussi, peu de maitres ont-ils su grouper autour deux 
une pareille pléiade d’éléves. 

Qu’il soit permis de citer ici quelques noms, tout au moins parmi les 
disparus, de ceux qui ont été, auprés de Charcot, les travailleurs de la 
premiére heure, ses anciens internes : 

Bouchard, Cornil, Benjamin Ball, Debove, Raymond, Lépine, Hanot, 
Joffroy qui eut toute sa confiance et la justifia par sa fidélité inalté- 
rable au Maitre disparu, Gombault dont la collaboration lui fut si pré- 
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cieuse, Cotard (de Genéve), Magnan l'un de nos plus grands aliénistes ; 
— puis, plus prés de nous, ce furent Pierret, Féré, Ballet, Gilles de 
la Tourette et notre cher Brissaud, qui a laissé un si grand vide parmi 
nous. Tous ils ont bien mérité de la médecine francaise. 

Ils n’en ont pas moins bien mérité, d’ailleurs, ceux qui demeurent 
vivants et vaillants au milieu de nous, nos chers collégues Pitres, Paul 
Richer, Babinski, Hallion, Souques, notre distingué secrétaire annuel. 

Tous ont conservé précieusement le souvenir du Maitre dont nous célé- 
brons aujourd’hui la mémoire. 

Quel curieux phénoméne que cette sorte de chimiotaxisme psychique 
par lequel se trouve presque fatalement attiré, vers un Maitre de génie, 
une élite de jeunes hommes avides d’apprendre, avides de produire a 
leur Lour. 

Certes, il n’appartient 4 personne aujourd’hui de dire ce que furent les 

Eléves de Charcot » ; on peut en tout cas leur rendre dés maintenant cette 
justice de reconnaitre qu’ils ont fait tous leurs efforts pour continue 
et perpéluer l’ceuvre de leur Maitre, et pour contribuer 4 maintenir la 
Neurologie francaise dans la haute situation que Charcot lui avait conquise. 

Nous venons d’assister a l’'admirable développement de |’ceuvre scien- 
tifique de Charcot. Nous l’avons vu, d’une main stire el avee une méthode 
impeccable, jeter les fondements anatomo-cliniques de la Science Neuro- 
logique ; — nous allons maintenant passer en revue son réle dans l'étude 
des maladies nerveuses sans substratum anatomique actuellement déce- 
lable, c’est-a-dire son réle dans l'étude de l’Hystérie et de PT Hypnotisme. 

L’hystérie ! Avant Charcot, c’est encore « Vénus tout entiére a sa proie 
altachée », c’est la boutade de Sydenham « nubat et malum effugiet 

Mariez-la et tout ira bien. 

L’hystérie avant Charcot, ce sont les Possédées de Loudun, les Convul- 
sionnaires de Saint-Médard ; un peu plus tard, a la fin du xvii siécle, ce 
sont les « vapeurs », c’est le baquet de Mesmer. 

Mais de description méthodique des altaques, de description des nom- 
breuses et si variées manifestations de la grande névrose, il n’en existe 
pas encore. 

Charcot ne pouvait manquer d’étre attiré par le désir de mettre de l’ordre 
dans ce chaos, de clarifier un sujet entouré d’une brume aussi épaisse — 
et puis, il faut bien le dire, comme nous tous ici-bas, sa destiné le menait... 
Car ce n'est pas de propos délibéré qu’il se livra a l'étude d'un ordre de faits 
ressortissant si peu a cette fameuse méthode anatomo-clinique a laquelle 
il devait toutes ses découvertes, tout le succés scient ifique de sa Ccarriére. 

Le Hasard fit, qu’aé la Salpétriére, le batiment Sainte-Laure se trouva 
dans un tel état de vétusté que l’Administration hospitaliére dut le faire 
évacuer. Ce batiment appartenait au service de psychiatrie du Dt Dela- 
siauve. C’est 14 que se trouvaient hospilalisées, péle-méle avec les Aliénées, 
les Epilept iques et les Hystériques. 

L’administration profita de l’évacuation de ce batiment pour séparet 
enlin, d’avec les aliénées, les Epilepliques non aliénées et les Hystériques, 
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et comme ces deux catégories de malades présentaient des crises convyl 


sives, elle trouva logique de les réunir et de créer pour elles un quartier 


spécial sous le nom de « quartier des Epileptiques simples ». 


Charcot étant alors le plus ancien des deux médecins de la Salpétriére 


ce nouveau service lui fut automatiquement confié. 


C’est ainsi qu’involontairement, par la force des choses, Charcot se 


trouva plongé en pleine hystérie. 


Et. quelle hystérie ! Imaginez, Messieurs, la promiscuité qui régnait 
alors dans les salles du batiment Pariset, parmi les malades : 

Un grand nombre de femmes épileptiques, entrées a la Salpétriére 
depuis de longues années, s’y trouvaient hospitalisées ; elles présentaient 
de fréquentes attaques, car elles éprouvaient une telle horreur des bro- 
mures que pesque toutes préféraient subir les atteintes de leur mal plutét 
que de se soumelttre 4 une médication quelconque. 

\ cété d’elles, intimement mélées a elles, dans les mémes dortoirs. dans 
les mémes réfectoires, dans les mémes cours, se trouvaient un certaip 
nombre de jeunes filles hystériques dont les familles, lassées de leurs crises 
el souvent aussi de leur humeur fantasque, s’étaient empressées de se 
débarrasser en les internant a la Salpétriére. 

Les résultats d'une pareille promiscuilé ne pouvaienl manquer de s 
faire sentir. Certes, les attaques des malheureuses Epileptiques ne s’en 
trouvérent nullement modifiées, mais il en fut tout autrement pour les 
crises des Hystériques. A vivre ainsi parmi les Epileptiques, a les retenir 
quand elles tombaient, 4 les soigner quand leur mal les avait projetées 4 
terre, les jeunes Hystériques avaient ressenti des impressions telles que, 
étant donné les tendances mimétiques de leur névrose, elles reproduisaient 
dans leurs crises Lout !’'aspect de l'attaque d’épilepsie pure : la phase lto- 
nique, la phase clonique et puis une phase @hallucinalions parfois terri- 
fiantes, le plus souvent agréables et plaisantes, auxquelles venaient 
s’ajouler ces alliludes passionnelles si admirablement rendues par |’ha- 
bile crayon de notre collégue Paul Richer. 

C’était la la Grande Hystérie, ?Hystérie de la Salpétriére, comme 
affectaient de l’appeler les contradicteurs de Charcot. 

Il faut’ bien reconnaitre que, pour les raisons qui viennent d’étre 
données a l’instant, ce type spécial de Grande hystérie était passablement 
artificiel. 

Charcot, avec son grand sens clinique, avait bien apercu Lout ce que cette 
fameuse Hystéro-Epilepsie empruntail au voisinage trop immédiat des 
épileptiques ; mais il se laissa emporter par sa tendance A classifier les 
maladies et les syndromes et, en face de sympt6émes aussi peu consistants, 
aussi fuyants, il commit erreur de vouloir les enfermer dans un cadre 
nosologique stable et rigide. Commesil’on pouy ait décrire les crises d’ Hys- 
térie avec des traits aussi fermes que ceux qui conviennent pour une 
altaque d’Epilepsie ou pour une crise de Vertige de Méniére ! 

En relation intime avec ses études sur la grande attaque hystéro-épilep- 
tique, Charcot poursuivait, Ala méme époque, ses recherches sur les 
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transferts de la sensibilité au moyen des métaux et des aimants, ainsi 
que ses expériences sur lhypnotisme. 

Ici encore, il semble bien qu’i! ait parfois négligé de rapporter a la sug- 
gestion, 4 l'éducation involontaire des malades, toute la part qui reve- 
nait A ces facteurs dans les phénoménes observés. Mais aussi, dans quelles 
conditions désavantageuses se poursuivaient ses études! C’est 1a ce qu’il 
faut dire. 

I] ne s'est pas trompé lui-méme, il a été trompé par une série de regret- 
tables circonstances qui doivent étre rappelées. 

Presque jamais Charcot n’endormait lui-méme une malade ; son chef de 
clinique, ses internes, se chargeaient de ce soin. Les malades passaient 
ainsi de main en main pendant la matinée ; l’aprés-midi, les internes et 
souvent aussi les externes, sollicités par des collégues d’autres hépitaux 
ou par des amis, répétaient une ou plusieurs fois les expériences de la 
matinée, sans songer 4 mal. Le résultat de toutes ces pratiques est facile 
4 imaginer : & l’insu de Charcot, se produisaient sur ces malades une série 
de suggestions inconscientes aboutissant a un véritable dressage dont. il 
n’avait aucune connaissance. Et par cela méme toutes ses recherches sur 
hypnotisme se sont trouvées viciées par la base. 

Telles sont les considérations que l’impartialité scientifique oblige 4 vous 
présenter, Messieurs. Mais ne croyez pas que |’ceuvre de Charcot sur |’ Hys- 
térie se borne a quelques interprétations discutables sur les caractéres 
des atLaques convulsives ou sur les phénoménes de |’ Hypnotisme. Ne voyez 
ici qu'un trés petit cdté de la question et une légére défaillance. La ob 
Charcot redevient lui-méme et retrouve toule la supériorité de son 
génie clinique, c’est dans |’étude vraiment médicale et méthodique de 
lHystérie considérée en tant que maladie. 

Ses recherches sur le champ visuel et la vision des couleurs chez les hy s- 
tériques, entreprises et poursuivies avec le regretté Parinaud, ont été 
lorigine de trés intéressantes investigations sur certains points de la 
physiologie des fonctions sensorielles de l’encéphale. 

La description de la Chorée rythmée est devenue classique, ainsi que 
celle du Mutisme et celle de l’ Anorexie hystériques. 

Mais ce qui domine |’ceuvre de Charcot sur I’hystérie, ce qui ne périra 
pas et continuera a servir de guide aux généralions médicales, c’est sa 
démonstration de l’existence d'une hyslérie masculine,c’est son admirable 
étude de Vhyslérie traumalique, avec ses paralysies spéciales, avec ses 
contractures et parfois avec ses phénoméres douloureux : hystéro-trau- 
matisme, névrose traumatique ! De quel prix ont été les enseignements 
de Charcot pour tous ceux qui,vingt ans aprés lui, médecins et chirurgiens, 
ont eu, pendant et aprés la grande guerre, 4 donner leur avis sur de trop 
nombreux cas, d’autant plus troublants pour |’expert que celui-ci se devail 
4 soi-méme et au pays de tenir la balance égale entre l’Etat et ceux 
qui avaient combattu pour lui. 


Sans insister plus longuement sur l’ceuvre écrite de Charcot, il faut 
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maintenant vous parler, Messieurs, de son Enseignement, il faut. vous par- 
ler aussi un peu de lui-méme. 

Charcot se faisail de lenseignement médical la plus haute idée, jj pen- 
sait qu’un professeur de la Faculté de Médecine de Paris n'est pas un engej- 
gneur primaire, qu'il lui faut avoir surtout en vue la formation et |’ips. 
truction des élites, qu’il se doit et doit a ses auditeurs non pas de ressaggey 
indéfiniment le bilan des connaissances soi-disant acquises dans telle ou 
telle branche de la.médecine, mais de contribuer activement a augmenter 
ces connaissances par des recherches originales ou par des vues nouvelles 
sur les différents points de son enseignement. \ussi peut-on affirmer 
qu'il n’y a pour ainsi dire pas une legon de Charcot qui ne contienne quel- 
ques faits ou quelques apercus nouveaux. 

La banalité lui était insupportable, qu’elle fit ou non accompagnée 
de celte circonstance aggravante qu’on appelle assez improprement| 
l’érudition, car sans originalité et sans esprit critique, il n’y a pas de 
véritable érudition. 

L’Enseignement de Charcot était pour ainsi dire bipartite :l’Enseigne- 
ment officiel avec la legon du vendredi et puis |’Enseignement quotidien 
pour les éléves du service. Ce dernier enseignement avait lieu presque 
a la muette, car Charcot parlait peu et trés briévement, mais il savail 
regarder et faire voir aux autres ce qu’il voyait lui-méme ! 

C’étaient 1a les meilleurs moments pour son entourage immédiat, c’étail 
au cours de ces petites séances du matin que se formaient ses éléves. 

Le minuscule cabinet ot se tenait Charcot a été conservé par la pitté 
de ses successeurs. La, assis au coin de sa table, il observait la malade qu'il 
avait fait venir des Divisions : ses internes l’examinaient devant lui 
suivant les indications qu'il leur donnait et... il regardail ! — Parfois, 
lorsque, dans les salles, il s'agissait d’un malade qu’on ne pouvait trans- 
porter, ou d'un cas urgent, ils’y rendail lui-méme, mais sa facon de mar- 
cher & pas courts et pressés, la téte et le haut du corps inclinés en 
avant, luirendaient assez désagréables les déplacements a travers les vastes 

espaces de la Salpétriére ; aussi restait-il plus volontiers dans son cabinet 
oli il se faisait amener les malades. 

Quant a son Enseignement officiel, que dire des admirables lecons du 
mardi ? Elles avaient lieu dans les locaux mémes de la consultation ex- 
terne. Devant lui passaient,l’un aprés i’autre, un certain nombre de ma- 
lades venus A cette consultation. Charcot les interrogeait |ui-méme ; ces 
jnterrogatoires ont été conservés et publiés par ses éléves Blin, Henri Colin, 
Jean Charcot. Leur précision n’exclut pas une charmante bonhomie, et 
de demandes en réponses, comme par une sorte de méthode socratique, on 
y voil peu a peu se dégager le diagnostic, accompagné des remarques que 
dictait 4 Charcot sa longue expérience clinique. Ces legons du mardi étaient 
pour les amis de la neurologie un véritable régal. Aussi combien de ses 
éléves se faisaient un plaisir d’y assister, tels nos collégues Balzer et Maurice 
de Fleury, Paul Londe, Henry Meige, le distingué successeur de Paul 
Richer dans sa chaire d’analomie artistique..., et tant d’autres ! 
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Quant aux legons du vendredi, celles-la étaient des legons de grand 
style, et rarement legons furent mieux et plus longuement préparées. 

Pour Charcot, comme pour Fournier, comme plus tard, pour Dieulafoy, 
la legon magistrale hebdomadaire dans l’amphithéatre était la grande 
affaire de la vie, celle qui passait avant tout, dont on s’occupait pendant 
toute la semaine, qu’on préparait le matin a |’hépital, dont on s’entretenail 
ensuite dans la soirée. 

Et méme, lorsqu’il s’agissail d’un sujet d’une certaine envergure devant 
étre traité en une série de legons, Charcot passait une partie de ses va- 
cances 4 en préparer le substratum. C’est ce qui eut lieu, par exemple, pour 
ses fameuses lecons sur |’Aphasie, dans lesquelles il devait, non seulement 
exposer les théories nouvelles sur les aphasies sensorielles, mais surtout 
rendre ces théories assimilables au public médical, pour qui la distinction 
des individus en visuels, auditifs, moteurs, fut. une véritable révélation 
dont le suecés devait étre considérable. . 

Le sujet de I’ Aphasie s’était si fortement emparé de l’esprit de Charcot 
que, pendant plus de trois semaines de ses vacances, il s’enferma seul, dans 
une chambre de sa petite et charmante villa de Neuilly, avec des livres et 
des cahiers de papier blanc, n’en sortant tout au plus qu’au moment 
des repas et se refusant a toute distraction et méme a tout entretien. 

Dans ses lecons du Vendredi étaient mis 4 contribution tous les pro- 
cédés les plus scientifiques et les plus récents de démonstration, et cela 
surtout sous |’impulsion de notre collégue Paul Regnard, qui cumulail 
les fonctions d’interne a la Salpétriére et celles d’assistant de Paul Bert 
4la Sorbonne. 

Les vendredis, l’amphithéatre de la Salpétriére était comble. Sur la 
grande estrade qui, aujourd’hui encore, occupe une de ses extrémités, 
se trouvaient, placés les malades qui devaient faire le sujet dela lecon ; 
pour parer 4 toute éventualité, on avait soin qu’ils fussent assez nom- 
breux ; Charcot entrait, et derriére lui l’escadron volant des éléves, des 
amis, des admirateurs ; ceux-ci, comme le montre le tableau de Brouillet, 
remplissaient le fond et les parties latérales de |’estrade. 

La legon commengait et se poursuivait au milieu de l’attention générale. 

— Charcot, a-t-on dit et répété, n’était pas un orateur. Certes non, si 
par ce mot on entend la richesse des images et la redondance du verbe ; 
mais son élocution était parfaitement nette, sans aucune hésitation ; ses 
phrases courtes, d’une lumineuse clarté, disaient ce qu’il fallait dire sans 
se surcharger d’une inutile parure. 

Ce qui ajoutait encore 4 la perfection des démonstrations, c’étail 
«action » du maitre allant d’un malade a |’autre, faisant’ remarquer 
aux auditeurs la forme d’un membre ou d’une extrémité, une attitude, 
une démarche particuliére et parfois méme, dans le feu de la lecon, se 
laissant entrainer & mimer ce qu’il voulait que l’on vit et que l'on 
comprit. 

Larenommée mondiale de Charcot avait attiré a la Salpétriére un 
hombre considérable de médecins étrangers, et c’étail presque une régle 
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alors que tout Neurologiste digne de ce nom devait avoir passé par la Sal- 
pétriére, « cette Mecque de la Neurologie », comme nos confréres étrangers 
se plaisaient 4 la nommer. Evoquer leurs noms serait a peu prés impos. 
sible... ils sont trop. Notre cher collégue, le professeur Marinesco. qui 
pendant de nombreuses années, a partagé avec nous lous V'enseignement 
du maitre, est, de toutes fagons, le savant le plus qualifié pour parle 
en leur nom. 

Obéissant A une altirance analogue, les malades étrangers affluaien; 
aussi 4 la Salpétriére : la Russie, la Pologne, les diverses nationalités ¢, 
l'Europe centrale, comptaient dans cette population bigarrée de nom. 
breux réprésentants. 

Et l’on peut imaginer |'élat d’esprit de ces gens qui, sur la foi de récits 
souvent fantastiques, parvenus jusqu’é eux, avaient pris le baton & 
pélerin et s’étaient mis en route, non pas certes comme des rois Mages 
mais comme les pauvres bergers, altirés et guidés... par l’étoile. 

Il va de soi que la plupart de ces malades étaient des nevropat hes 
propres 4 réagir 4 toutes les suggestions ; aussi les « guérisons miracu- 
leuses » étaient-elles assez fréquentes parmi eux, et alors au milieu de que 
concert de louanges pour le Maitre. 

Mais laissons de cété l’encens un peu grossier des ent housiasmes popu- 
laires, quoique ce soient eux, bien souvent, les vrais fourriers de la gloir 

La renommeée de Charcot était heureusement fondée sur des bases 
plus solides. 

Par ces exemples on peut imaginer l’atmosphére d’admiration, et j 
faut bien le dire aussi, de curiosité intense, qui s’était formée autour & 
lui. 

Son service de la Salpétriére était largement ouvert a tous ceux qui 
voulaient voir et apprendre. 

Sa maison |’était également, dans la plus large des hospitalités. Nul d 
ceux qui yont été recus n’a oublié cet admirable Hétel du temps de la 
Régence, a peine effleuré par la percée du boulevard Saint-Germain, tou! 
garni de tableaux, de tapisseries anciennes et d’objets d’art, dont l’en- 
semble formait & Charcot un cadre dans lequel se détachail, en plein 
valeur, sa belle téte sculpturale, son masque imposant et volontaire d 
sénaleur romain. 

C’est 1a que le soir, chaque mardi, on voyait autour de lui tout ce qui 
portait alors un nom dans les Sciences, dans la Médecine, dans la Litt 
rature, dans les Arts, et méme dans la Politique. 

\ cet intérieur si brillant, si séduisant, si digne du Maitre, présidait 
comme on peut le penser, une divinité tutélaire. 

M™e Charcot était accueillante et bonne, elle et ses filles furent le charme 
et la parure de cette maison. Tous ceux qui y ont été accueillis ont conservé 
de cette aimable femme le plus gracieux et le plus reconnaissant souvent! 

Elle adorait son mari. Jean était lalpha et oméga de son existence ; 
elle eut une fille, ce fut Jeanne ; un fils, ce fut encore Jean, Ge nom aura 


dominé sa vie de la fagon la plus touchante. 
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Mais au-dessus de cet horizon si paisible, depuis quelques semaines les 
quages s amoncelaient. L’orage éclata le 16 aodt 1893. Charcot fut enlevé 
en quelques instants par une crise aigué d’cedéme pulmonaire. 

Par une cruelle fatalité, cet homme si étroitement entouré par la ten- 
dresse des siens, par l’affection de ses éléves, mourut dans un coin 
perdu du Morvan, hors de tout secours, presque seul, loin de ceux qui 
'avaient aimé, 

Charcot fut un Médecin génial, un Maitre admirable et un grand 


Frangais. 
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ELOGE DE J.-M. CHARCOT (:). 


Par J. BABINSKI 





MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MONSIEUR LE MINISTRE, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


Au mois d’aodit 1893, le lendemain de la mort de Villustre médecin 
dont nous célébrons le centenaire de la naissance, je rédigeais pour | 
Journal polonais Nowiny Lekarskie et le Journal espagnol Revisla de 
Medicina y Cirurgia Praclicas, une notice nécrologique qui commeneait 
ainsi ; « La profonde douleur que me fait éprouver la mort du Maitre aimé 
el vénéré me rend difficile l’effort nécessaire pour analyser son ceuvre. 
Je suis aujourd’hui plus enclin a pleurer la disparition de ’ homme dont 
j'ai pu apprécier l’inépuisable bonté qu’a admirer le grand savant. Mais 
si, par ses qualités morales, Charcot a su gagner l’attachement de ceux 
qui, comme moi, ont vécu dans son intimité, c’est seulement son génir 
qui lui a valu la haute estime de tous. Pareil a l’astre déja éteint don! 
les rayons n’ont pas cessé d’éclairer l’espace, ce grand esprit continuera 
a répandre la lumiére qu’il prodiguait de son vivant. N’est-ce pas une 
pensée consolanle pour ceux qui aimaient Charcot ? » 

Mon admiration était-elle excessive et n’avait-elle pas en partie pour 
source l’affection quasi filiale et la reconnaissance d’un éléve pour son 
Maitre ? Non, elle n’avait rien d’outré; elle ne dépassait pas celle queles 
journaux médicaux de tous les pays ont manifestée dans les écrits consacrés 
alors dla mémoire de Charcot. — Il me suffira de rapporter les lignes sui 
vantes d'un article publié 4 cette époque par la Revue allemande Neurv- 
logisches Centralblalt ; « Nos lecteurs n’ont pas besoin que nous leur expo- 
sions lestravaux de Charcot. Pour une part importante, ils ont ouvert la 
voie 4 nos recherches scientifiques. Pour une autre part, ils ont apport: 
a des questions diverses des solutions qui semblent définitives. Il n'y 
guére d’affection importante du systéme nerveux dont notre connaissane 
ne se soit accrue grace aux investigations de Charcot, a son remarquable 
don d’observation, 4 con coup d’ceil génial. La grande majorité des neure 
logistes connaissent et vénérent Charcot, non seulement a cause de 800 
: ils ont vu au travail ce grand savant; ils ont entendu ses legons 


, 


ceuvre 


(1) Discours prononcé a la Sorbonne Ie 26 mai 1925. 
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asisté A ses démonstrations cliniques qui les ont instruits et puissamment 
4imulés. Nous déplorons la perte de ce grand chercheur. Sa mémoire sera 
jans tous les temps hautement. estimée. » 

Il serait difficile de faire en quelques phrases un éloge plus enthousiaste. 

{| faut cependant y ajouter que,si Charcot doit surtout sa renommée a 
ws études de Neurologie, il a aussi déployé son activilé créatrice dans ia 
slupart des domaines de la Pathologie au développement desquels il a 
ontribué. 

Cette cérémonie ayant pour but d’évoquer le souvenir d’un Francais 
iont 'ceuvre arépandu un grand éclat sur notre pays, les paroles ici pronon- 
ées ne seront peut-étre pas percues seulement par l’assistance d’élite qui 
nous fait l’honneur de nous écouter, mais parviendront aussi au grand 
public qui n’apprécie cuére un effort scientifique que lorsqu’il en découle 
pour I'humanité un profit matériel immédiat. Je crois devoir, pour ce motif, 
faire quelques remarques préalables sans lesquelles notre culte pour 
Charcot serait imparfaitement compris. Ceux qui ne sont pas initiés se 
font surtout de lui l’idée d’un médecin impeccable dans ses diagnostics, 
renommé par ses cures nombreuses, d'une célébrité mondiale, comme jadis 
joerhaave, tellement connu qu’une lettre adressée d'un point quelconque 
ju globe lui parvenait sirement, parait-il, pouvu qu’d son nom fussent 
joints sur l’enveloppe ces mots : « Médecin en Europe. 

Certes, c’est une qualité que de savoir reconnaitre la nature d’un mal 
et d’y opposer un traitement efficace, mais celui qui arrive a ce résultal 
en utilisant seulement des moyens que d'autres ont trouvés n’a pas de titre 
ilareconnaissance de Ja postérité. Pour la mériter, il faut étre soit, ce qui 
est évident, l'inventeur de la méthode curative, soit, ce qu’on perd trop 
souvent de vue, l’auteur de travaux qui, bien que dépourvus d’intérét 
pratique au début, ont ét® en quelque sorte des étapes a franchir avant 
d’atteindre le but. Une trouvaille t hérapeut ique est en général l’aboutis- 
sant d’une série de recherches dont les premiéres sont de grande impor- 
Lance. 

En voici un exemple - Il nous est possible actuellement de reconnaitre 
existence d’une tumeur qui, en comprimant la moelle, détermine des trou- 
bles sensit ifs et moteurs, irrémédiables autrefois et qui entrainaient infailli- 
blement la mort aprés des années de souffrances ; nous sommes en mesure 
de préciser le niveau ou elle siége et de donner ainsi au chirurgien la possi- 
bilité d’en pralt iquer extirpation souvent suivie d’une guérison complete 
el définitive. C’est le triomphe de la collaboration médico-chirurgicale. 
Mais si les malades ainsi traités doivent de lareconnaissance aux praticiens 
qui les ont soignés, n’en doivent-ils pas encore davantage aux chercheurs 
qui sont parvenus A distinguer les caractéres permettant d’établir ce 
diagnostic, entre autres 4 Charcot dont les études sur la compression lente 
de la moelle, les douleurs radiculaires dites pseudo-névralgiques ont été 
précieuses, et aussi aux anatomo-pathologistes qui ont découvert l’exis- 
tence de ces tumeurs ? Ces premiéres observations semblaient d’abord de 
simples curiosités : cependant sans elles lesmalades en question continue- 
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raient A étre classés dans le groupe des paraplégiques considérés comny 
incurables et abandonnés a leur triste sort. 

Autre exemple :- La syphilis est devenue bien moins redoutable depuis 
qu’on a mis en ceuvre pour la combattre, en plus des médicaments anciens 
de nouveaux remédes puissants et qu’on a apporté plus de persévérance 
dans la lutte contre la maladie. On peut espérer qu’on finira par en avoir 
raison avec les méthodes prophylactiques et curatives auxquelles on 
recours. Certes, il faut rendre grace 4 Ehrlich qui a fait a la thérapeutique 
ce magnifique présent, le salvarsan. Mais il y a tout lieu d’admettre que 
Vidée de chercher empiriquement de nouveaux composés arsenicaux pour 
combattre la syphilis lui a été suggérée par les résultats obtenus ava 
l’Atoxyl par Salmon (de Paris) qui lui-méme a été conduit A essayer ¢, 
produit, déja employé contre le tréponéme de la maladie du sommeil. 4s 
suite de la découverte par Schauddin du t reponema pallidum de la syphilis 
Et pourquoi s’est-on tellement préoccupé de trouver de nouvelles armes 
contre cette maladie dont les manifestations autrefois connues sont rela. 
tivement bénignes et combattues efficacement par les moyens depuis 
longtemps en usage ? C’est parce que Four nie! , autre gloire de la Mécdk 
cine frangaise, avait montré dans une série de travaux remarquables qu 
cette infection était la source d’affections du systéme nerveux particuliére. 
ment redoutables : paralysie générale, ataxie locomotrice, et de diverses 
affections viscérales. Ce sont ces accidents, généralement tardifs. pouvan' 
apparaitre 20 ans et au dela aprés la contamination qui, par leur gravity 
et le nombre de leurs victimes, ont fait de la syphilis imparfaitement traité 
un fléau, Il est bien clair enfin que Fournier n’aurait pas accompli sor 
ceuvre magistrale si des précurseurs n’avaient établi I’ histoire'anatomo-cli 
nique de la paralysie générale que Bayle a su distinguer des autres maladies 
mentales, histoire anatomo-clinique de l’ataxie locomotrice, du tabes 
dont on doit la découverte 4 Duchenne de Boulogne, 4 Romberg et dont 
Charcot a contribué, pour une grande part, a faire connaitre les manifes 
tations par ses études sur les formes frustes du tabes et ses mémorables 
travaux sur les arthropathies tabétiques. I] n’est done pas paradoxal é 
soutenir que, quoique Charcot ait considéré la syphilis comme une caus 
simplement prédisposante du tabes, de la paralysie générale, il a joué w 
role dans l’évolution des idées qui a conduit a la Thérapeutique actuell, 
de la syphilis. 

Il y a la une chaine de découvertes et d’inventions dont ceux qui on 
forgé les premiers anneaux ne sont pas les moins dignes d’estime et 4 
gratitude. 

Le prix d’un travail scientifique ne se mesure pas aux avantages imme 
diats qui en dérivent., Il. st proportionné a sa nouveauté, aux changemenls 
heureux qui peuvent en résuller dans l’orientation de la pensée. 

L’apport de Charcot est trés riche en travaux de ce genre. Commet 
est-il arrivé & le constituer ? Sans doute, il y avait chez lui une facult 
propre aux grands observateurs de disceiner les faits importants et Jus 


qu’alors inapercus ou envisagés seulement sur l'une de leurs faces, d’y txel 
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on attention, de les considérer sous un autre angle ; faculté en quelque 
orteinnée ; ¢’est pourquoi certains esprits, d’ailleurs appliqués, trés dist in- 
gués, capables de s’assimiler aisément les idées d’autrui sont peu féconds. 
Toutefois, A ce don, pour qu’il soit productif, doivent se joindre d'autres 
qualités essentielles, le labeur, l’'aptilude 4 la patience, dont Buffon 
faisait sl grand cas, et qui, sielle n'est pas le genie, est une condition sans 
aquelle le génie a rarement la possibilit é de se manifester, surtout enméde- 
ine humaine ot la vérification des idées que font naitre des observations 
nouvelles exige parfois une trés longue attente. 

Charcot possédail ces qualités au supréme degré. Bien que s’intéressant 
jtous les modes de l’activité intellectuelle, aux arts, a la littérature, il ‘ne 
yerdait jamais de vue ses études spéciales ; il y pensail. toujours, sans 
esse en quéte de faits susceptibles de Véclairer, mais il savait. patienter 
et ne se hatail pas de conclure. Il fallait lentendre et le voir dans son 
abinet. de consultation a la Salpétriére interrogeant el examinant avec 
perspicacilé les malades qui se présentaient a lui, cherchant avant tout a 
leur étre utile, car il était. la conscience méme, mais constamment a l’affat 
du nouveau ou de faits qui, rapprochés d’observations antérieures gravées 
dans sa mémoire et objets de ses méditations, lui permettraient de résoudre 
des problémes qu’il s’était posés. 

L’anatomie pat hologique le passionnail comme la clinique, et c'est grace 
jces deux ordres d'études qu'il a pu donner la description d’espéces noso- 
logiques ou de syndromes inconnus jusqu’a lui. 

Toutes les sciences biologiques le captivaient ; on verra le parti qu’il sult 
lirer de ses connaissances en médecine vétérinaire. Ses travaux sur les 
localisations cérébrales Vauraient entrainé a l’expérimentation sur les 
animaux, si sasensibilité pour leurs souffrances ne l’avait toujours dé- 
tourné de ce genre de recherches dont il reconnaissait d’ailleurs la légitimité 
et la nécessit é. 

ll ne s’est pas occupé de bactériologie, mais n’en a pas méconnu |’impor- 
lance fondamentale, comme certains de ses contemporains et, dans les 
conflits académiques qu’avaient fait surgir les communications de Pasteur, 
ils’est toujours trouvé, avec Vulpian, du bon céte. 

Le nom de Charcot est lié 4 celui de la Salpétriére,ou il a été interne en 
1852, dont il a été nommé Médecin en 1862 et qu’il n’a pas quittée jusqu’a 
sa mort, se rendant compte du merveilleux champ d'études offert par cet 
hospice qu’il appelait avec compassion : « Emporium des miséres humaines. » 
ll faudrait des heures pour donner une idée compléte de la richissime 
moisson qu'il y a faite. Or, je suis obligé d’étre bref, étant donné le nombre 
des orateurs qui ont exprimé le désir de prendre la parole dans cette solen- 
uité. Je dois done me borner a un exposé trés concis de quelques-uns de ses 
travaux. 

Sa thése de Doctorat, en 1853, sur le rhumatisme articulaire chronique, 
complétée par des travaux ultérieurs sur le méme sujet, fait’ époque. 
Charcot montre que la présence d’un excés d’acide urique dans le sang sé- 
pare nettement la goutte des diverses formes du rhumalisme articulaire. 
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Il établit un rapprochement entre l’affection connue sous le nom d’ar. 
thrite séche, d’arthrite déformante, de morbus coxae senilis et le rhump. 
tisme noueux. Ce ne sont pas 1a deux maladies distinctes, mais deux formes 
d’une méme maladie. Ernest Besnier, dans son article sur le rhumatisn, 
du Dictionnaire encyclo pédique des sciences médicales, faisant historique 
du rhumatisme chronique progressif, écrit que « la laborieuse construction 
de cet édifice nosologique a eu pour couronnement l’ceuvre de Charcot 

Ses lecons cliniques sur les maladies des vieillards sont pleines d’obser. 
vations judicieuses sur la physiologie de la vieillesse, sa pathologie. | 
cachet particulier que la sénilité imprime a la plupart des maladies, 

Il rapporte le premier, en collaboration avec Vulpian, un fait anatomp. 
clinique d’affection uleéreuse de la valvule tricuspide avec état Lyphoide 
Cette étude a été le point de départ de publications nombreuses qui on| 
vulgarisé la notion d’endocardite ulcéreuse. 

Sa méthode l’a conduit, aprés qu’il eut observé pour la premiére fois ep 
1859 un malade alteint de l’affection 4 laquelle on donne le nom de claudi- 
cation intermittente par oblitération artérielle, 4 rapprocher ce cas 4 
faits analogues décrits huit ans auparavant en pathologie hippique pal 
Boulay et Goubaux. Méme symptomatologie et méme pathogénie, Tan 
que le cheval est au pas,sadémarche est normale, mais a piene a-t-il trotté 
pendant quelques minutes que la boiterie apparait. Chez homme, la 
marche est au début normale el ne provoque aucune sensation pénible, 
mais aprés un laps de temps plus ou moins long, parfois trés court,un 
douleur se fait sentir ; elle augmente si la marche n’est pas interrompue, 
el s’accompagne de claudication. Ces troubles disparaissent avec le repos 
pour se reproduire aprés un nouveau déplacement. Charcot a montré qu 
ces phénoménes doivent étre rapportés a lischémie. La quantilé de sang 
qui parvient aux muscles, suffisant tout au plus pour y entretenir la vi 
lorsqu ils sont au repos, ne suffit plus lorsqu’il s’'agit de contractions éner- 
giques et prolongées comme le sont celles que nécessite la marche ou la 
course. Ce sont 14 des notions qui ont une grande portée pratique. Un trai- 
Lement institué en temps opportun, la réduction des exercices, le repos 
peuvent mettre le malade 4 l’abri d’accidents graves, de la gangréne qu’en- 
traine souvent cette affection quand sa nature est méconnue. Tout cela 
est banal aujourd’ hui. Mais en médecine humaine, avant Charcot, on nes 
doutait guére de l’existence de cette affection, etsans doute, jusqu’a | appa 
rition de la gangréne, traitait-on de rhumatisants ou de malades imag 
naires les sujets de ce genre. 

Dans ses « Lecons du mardi » organisées de facon 4 donner l'image de |a 
clinique journaliére, lecons recueillies par Blin, Collin, aujourd’ hui tous deux 
trés distingués psychiatres, et par son fils Jean, que ses voyages d’explore- 
tion ont rendu a son tour célébre, Charcot, 4 propos d’une malade atteml: 
de goitre exophtalmique, indique avee sa modestie habituelle la part qui 
lui revient dans la connaissance de cette affection. 

« Le goilt reexophtalmique, dit-il, n’est pas une affection trés ancienne- 
ment connue. J’ai été le premier a la faire connaitre en France. C'est et 
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[856 que je montrai pour la premiére fois au professeur Piorry un casde ce 
genre. Je lui dis : voici une maladie que nous ne connaissons pas,c’est la 
maladie décrite par Basedow en Allemagne et par Graves en Angleterre. 
(vest une maladie caractérisée par des palpitations de coeur, une accéléra- 
tion du pouls et la proéminence des yeux. Ce A quoi il me répondit que 
jéais un ontologiste et qu’il pouvait se faire qu’une femme ait un goitre 
et des palpitations de cceur sans qu’on fit de cela une maladie spéciale. » 

Les objections qui furent faites a Charcot, et cela par des hommes émi- 
nents qui se refusaient a voir les liens unissant les divers sympt6mes 
par lesquels se manifeste le goitre exophtalmique, soulignent le mérite 
qu'il a eu a reconnaitre l’existence de cette espéce nosologique contre 
laquelle la thérapeutique est si bien armée aujourd’hui. 

Charcot a complété la description du « vertigo ab aure laesa » donnée par 
Méniére. De plus, il a eu l’idée de traiter cette affection souvent trés Lenace 
par le sulfate de quinine, et il a obtenu des résultats satisfaisants. Divers 
faits relatés dans des travaux francais ou étrangers, notamment ceux de 
Weir-Mitchell de Philadelphie, ont confirmé les assertions de Charcot. 

Les lecons que fit Charcot, aprés avoir été nommé Professeur d’anatomie 
pathologique 4 la Faculté de Médecine, sur les affections des organes de la 
respiration, les maladies du foie, des voies biliaires et des reins, eurent le 
plus grand succés. J’ai demandé 4 mon ami Letulle, un des successeurs de 
Charcot dans cette chaire, particuliérement qualifié pour apprécier avec 
du recul la valeur de ces Conférences qu’il a suivies lui-méme, de me faire 
connaitre son opinion a cet égard. De la note qu’ila bien voulu me remettre, 
je détache les lignes suivantes : « Ses auditeurs conservent encore aujour. 
dhui, aprés cinquante ans écoulés, le souvenir impressionnant de ces 
lecons d’une telle clarté, faites avec une autorité si suggestive, que les idées 
du Maitre se gravaient impérieusement et pour toujours dans la mémoire... 
lla été servi par une méthode anatomo-clinique impeccable. L’impulsion 
donnée par Charcot a la science anatomo-pathologique a la fin du x1x® 
siécle a éLé féconde. Il restera dans la phalange des Maitres de la Médecine 
francaise et le sillon tracé par lui demeurera ineffagable. » 

Si telle est 'idée qu’il est permis de se faire du r6le de Charcot s’atta- 
quant 4 des problémes étrangers 4 la Neurologie, quel jugement porter sur 
ses travaux concernant les maladies du systéme nerveux, dont je vais 
chercher maintenant a donner un apercu | 

Je mentionnerai d’abord ses études sur le ramollissement du cerveau, 
lencéphalite, ’hémorragie cérébrale. Il signale, avec Bouchard, une alté- 
ration des petites artéres de l’encéphale, sorte d’anévrismes qui sont la 
cause la plus fréquente des hémorragies cérébrales. 

ll attire l’attention sur les renseignements que donne, pour le pronostic, 
état de la température centrale dans |’apoplexie liée A l’hémorragie céré- 
brale et au ramollissement du cerveau. 

Son ouvrage sur « Les localisations dans les maladies du cerveau », paru 
en 1876, peut étre considéré comme un chapitre d’introduction a l'histoire 
clinique des localisations cérébrales chez l'homme. « Le principe de ces loca- 
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lisations, écrit-il, est fondé sur la proposition suivaute : le cerveau ne 


représente pas un organe homogéne, unilaire, mais une fédération consti- 
tuée par un certain nombre d’organes divers. A chacun de ces organes gp 
rattacheraientphysiologiquement des propriétés, des fonctions, des facyl- 
Lés distinctes..... Sans méconnattre l’importance que présentent nécessaire- 
ment dansles études de ce genre les documents relevant de l’expérimep- 
tation sur les animaux (travaux de MM. Bouillaud, Hitzig et Ferrier. 
Carville et Duret, Pitres et Franck, etc.) on s'est surtout attaché dans eps 
legons aux données fournies par lobservation clinique appuyées guy 
examen méthodique et minutieux des lésions. » 

Ses travaux, en collaboration avec Pitres, relatifs 4 la topographie 
celles des régions corticales dont la lésion détermine des troubles moteurs 

paralysies, épilepsie partielle) et la dégénérescence descendante sont fon- 
dés pour la majeure partie sur des observations recueillies 4 la Salpétriére, 

Dans la question de l'aphasie, qui est encore maintenant l'objet de 
controverses, il a apporté, outre des idées générales directrices, des fails 
observés d’une maniére rigoureuse. Je rappellerai en particulier ses études 
cliniquessur la cécité verbale pure, reliquat habituel d’un syndrome apha- 
sique plus complexe. 

Les travaux de Charcot en collaboration avec Vulpian sur la trépidation 
épileptoide du pied, une des formes de la surréflectivité tendineuse. qui en 
sémiologie a une si grande importance, méritent d’étre mis en lumieére. 
Sil est vrai que les études systématiques sur les réflexes Lendineux datent 
de 1875 et sont dues 4 Erb et 4 Westphal, il n’en est pas moins certain 
que Charcot et Vulpian ont été sur ce point des précurseurs. Dés 1862, ils 
décrivent le clonus du pied, ils soumettent ce signe & une étude métho- 
dique, montrent d’une facon précise la maniére de le provoquer et entre- 
voient sa valeur clinique. 

Ainsi que j'ai déja eu Voccasion de le dire, Charcot s'est attaché a 
relever les signes qui permettent de reconnaitre l’ataxie locomotrice dans 
ses formes irréguliéres, anormales. frustes, et dans les cas ou certains 
phénomeénes venant a prédominer peuvent donner le change et conduire 
a des erreurs de diagnostic. Il a insisté sur la fréquence chez les at axiques 
des crises laryngées et des crises gastriques signalées avant lui, il est vrai, 
mais dont il a le premier donné une description complete. 

C’est a lui qu’on doit la connaissance des arthropathies tabétiques qui 
semblent avoir été considérées avant ses travaux comme de nature rhu- 
matismale, arthritique. Ce sont peut-étre ses études approfondies du 
rhumatisme chronique, dont il avait fait le sujet de sa Thése inaugurale, 
qui l’ont amené a discerner les caractéres distinctifs qui donnent un 
cachet spécial aux arthropathies du tabes. 

Voici un extrait du Report on the Congress Museum London, 1882, qui 
montre importance que les médecins anglais ont attachée ala découverte 
de Charcot 

« I! est intéressant, est-il écrit dans ce Rapport, aussi bien au point de 
vue historique qu’au point de vue pathologique, que dans les grands Musées 
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de France ou d’ Angleterre, il n’existail pas de spécimens relatifs a ce genre 
avant que M. Charcot ledt décrite. Ainsi 4 Paris, au Musée Dupuytren, 
qui est célébre entre Lous pour sa collection d’os, les premiéres piéces con- 
cernant les lésions osseuses des alaxiques ont été déposées par M. Charcot. 
L'altération des os dont il s’agit constitue une forme pathologique bien 
distincte. Elle mérite de porter le nom de Charcol’s disease sous lequel elle 
est connue en Angleterre. 

Mais si expression de Charcol’s disease convient aux arthropathies 
tabet iques a cause de import ance de ces lésions et du mérite de celui qui 
les a découvertes, cette dénomination de Maladie de Charcot s applique 
encore plus a la selérose latérale amyotrophique, dont les attributs clini- 
ques et anatomiques ont été révélés par ses lumineux travaux. Troubles 
paralytiques avec contracture fréquente, évoluant progressivement et 
rapidement , atteignant les membres, le trone et l’extrémité céphalique 
paralysie labio-glosso-laryngée) ; exagération des réflexes tendineux ; 
atrophie musculaire prédominant aux membres supérieurs avec secousses 
fibrillaires. Tels sont les traitsqui appartiennent a cette affection dans sa 
forme type et permettent de la reconnafttre. 

Les lésions des cordons latéraux, celles des cornes antérieures prédomi- 
nant d’habitude a la région cervicale, les altérations bulbaires rendent 
irés bien compte de la symptomatologie. 

Les travaux de Charcot sur la sclérose latérale amyotrophique, modéle 
d'observation clinique et anatomique, et dont la parfaite exact itude a été 
confirmée par les neurologistes de Lous pays, outre qu’ils ont eu pour résul- 
tat de faire connaitre une espéce nosologique jusque-la ignorée, ont marque 
le début. du démembrement de l’atrophie musculaire progressive d'origine 
spinale. Duchenne de Boulogne, cet autre grand neurologiste dont notre 
pays peul s’enorgueillir, avait séparé d’avec laparalysie motrice la forme 
datrophie musculaire qui, loin d’étre la conséquence de l’impotence, en 
est la cause. Cette conception, pleinement justifiée, a introduit en Neuro- 
logie une notion importante ; mais, contrairement a ce qu’on avait cru 
d'abord, les amyotrophies progressives ne forment pas un bloc ; elles 
dépendent d’affections diverses parmi lesquelles la maladie de Charcot, 
association de paralysie spasmodique et d’atrophie musculaire. 

Dans le manuscrit, d'une lecon inédite, que Jean Charcot conserve pré- 
cleusement, lecon faite le 16 juillet 1870, 4 un moment ow la sclérose 
latérale amyotrophique était encore a l'étude, se trouvent quelques lignes 
quim’ont ému. Les voici : « Je me vois contraint, Messieurs,A mon grand 
regret, de laisser aujourd’hui inachevée et a l'état d’ébauche bien impar- 
faite cette étude A laquelle j’espérais pouvoir consacrer de plus longs 
développements. Mais vous penserez sans doute, comme moi, que les cir- 
tonstances graves qui se sont produites depuis notre derniére entrevue 
sont peu favorables a la méditation scient ifique et que nos regards doivent 
étre iournés d’un autre cété. » Evénemenis de 1870! Ce sont pour 
moi des souvenirs d’enfance, mais qui sont profondément gravés dans mon 


esprit. Je me rappelle le départ des troupes a la Gare de l'Est, comme en 
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1914, laconfiance du début ; puis le siége de Paris et les revers. I me sem. 


ble que Charcot, dans sa clairvoyance, devait étre soucieux de l’avenj; 
et qu'il a traduit ces sentiments dans le passage que je vous ai lu (1), 
Mais revenons 4 notre exposé. La découverte de la sclérose latéra), 
amyotrophique, qui suffirait a illustrer un neurologiste,n’est pas sa seul, 
contribution a l'étude des amyotrophies. Il est de ceux qui ont montré que 


la paralysie infantile est liée 4 une altération des cellules des cornes anté 


rieures de la moelle. Ses recherches anatomo-cliniques sur la Paralysis 
pseudo-hypertrophique comptent parmi les premiéres qui ont conduit 4 
distinguer, dans le groupe des atrophies musculaires progressives, celles 
qui sont d’origine spinale d’avec les myopathies primitives. 

Il ne faut pas oublier non plus ses études sur l’amyotrophie réfley 
d'origine articulaire et son important Lravail, en collaboration avec Pjepp, 
Marie, sur une forme d’atrophie musculaire progressive qui est familial 
et a laquelle on donne la dénomination d’amyotrophie forme Charecot- 
Marie. 

C’est principalement 4 Charcot et A son éminent collégue \ ulpian, a la 
fois grand physiologiste et grand pathologiste, que revient l’honneur d’e- 
voir dégagé, individualisé la sclérose en plaques et fait connaitre |’en- 
semble des caractéres anatomo-cliniques appartenant A cette affection, 
Dans sa forme type, cérébro-spinale, elle se manifeste par de l’affaiblisse- 
ment plus ou moins marqué de la motilité, surtout aux membres infeérieurs, 
une démarche cérébello-spasmodique, de l'exagéraiion des réflexes tendi- 
neux et de la trépidation du pied, par un tremblement intent ionne! notam- 
ment aux membres supérieurs, des troubles de l’écriture,du nystagmus, 
une parole scandée, des troubles dela vision et parfois un certain amoin- 
drissement des facultés intellectuelles. 


(1) Fac-similé du’ passage cilé de la lecon manuscrile de Charcot. 
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Cette symptomatologie complexe s’explique fort bien quand on sail 
qu'elle a pour substratum anatomique des plaques de sclérose disséminées 
pouvant atteindre les diverses parties du névraxe :la moelle, l’isthme de 
lencéphale, le cervelet, le cerveau, les nerfs optiques. 

Un autre caractére anatomique du plus grand intérét sur lequel a insisté 
Charcot consiste en ce que les cylindres-axes, part ies essent ielles des fibres 
nerveuses, s‘ils subissent des altérations dans les plaques de sclérose, ne 
présentent pas ordinairement de solution de continuité. Cela rend compte, 
d'une part _ de absence habituelle de dégénérations secondaires descen- 
dantes et ascendantes des tubes nerveux et, d’autre part, des fluctuations 
qu’on peut observer dans la marche de la maladie, des améliorations 
parfois rapides et notables qui trop souvent, il est vrai, ne sont que des 
rémissions d’une durée plus ou moins longue. 

Etudiant comparativement la sclérose en plaques et la maladie de 
Parkinson que jusqu’alors onn’avait pas su distinguer l'une de l’autre, 
Charcot indique les caractéres qui permettent de les différencier. 

\ujourd’hui, un étudiant qui fréquente un service de neurologie fait 
aisément ce diagnostic qui lui semble fort simple. Il n'y a qu’a regarder, 
dira-t-on. Il n’en est pas moins vrai qu’autrefois,on regardait et on ne 
voyait pas. Il ne suffit pas d’avoir des yeux pour voir et des oreilles pour 
entendre, car « c’est 'entendement qui voil et qui oil », comme I’a dit 
Montaigne et comme Charcot le répétait volontiers. 

\prés s’étre adonné surtout, pendant la plus grande partie de sa carriére, 
4 des recherches anatomo-cliniques dont nous venons d’analyser sommai- 
rement les plus importantes, Charcot, dans lesderniéres années de sa vie, 
s'est part iculiérement occupé des affections dites fonctionnelles, des névro- 
ses, des phénomeénes névropathiques et psychopathiques. Il donne une des 
cription remarquable de la maladie des tics convulsifs et indique les carac- 
téres qui la distinguent de la chorée de Sydenham avec laquelle elle était 
généralement confondue et de la chorée d’Huntington. Il montre que la 
maladie des tics convulsifs s’accompagne fréquemment de modificat ions 
psychiques telles qu impulsions, obsessions, idées fixes, scrupules, terreurs 
morbides. 

Ses lecons sur l’hystérie ont eu un trés grand retentissement ; les étu- 
diants, les médecins francais et étrangers, les hommes de lettres, les philo- 
sophes, tous les penseurs qui sont naturellement attirés par les problémes 
psychologiques se pressaient 4 l’amphithéatre pour l’entendre. 

Si depuis lors, sur certains points importants relatifs 4 l’hystérie, les 
idées de la plupart des neurologistes ont changé, il n’en est pas moins vrai 
que les investigations de Charcot dans ce domaine ont été productives. 

ll a contribué a établir lanotion de lhystérie masculine. Il a tracé une 
description remarquable des paralysies qu'il a appelées hystéro-t rauma- 
liques (hystérie locale de Brodie), notamment de la monoplégie brachiale. 
ll a indiqué comment on pouvait les distinguer des paralysies liées A une 
altération des nerfs périphériques déterminées par un traumatisme. Il a 
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montreé qu'il étail possible de reproduire par suggestion des paraly 
ayant exactement les mémes caractéres. Ses études sur la coxalgie hystér 
. Lan) J* - 
traumatique sont le pendant des précédentes. Il a fait ressortir les cay 


ar. 
léres qui permettent de discerner cette affection de la coxalgie cxpenien 
En outre, une analyse trés fine de certains faits l’a conduit A cette notior 
que ces deux espéces de coxalgie peuvent s’associer l'une a l'autre. 

A Pépoque ott Charcot poursuivait ces recherches cliniques, c’est-d-dir, 
il y a une quarantaine d’années, fut soulevé un probléme relatif a ce qu'on 
appelait «l’Hypnotisme» au pouvoir que la suggestion conférait a V’hypno- 
liseur sur le sujet hypnotisé, probléme qui passionna les esprits en releee 
de son importance psychologique et des conséquences sociales qu'il com- 
portait. Nombreux étaient ceux qui soutenaient que la passivité du sujet, 
sa soumission 4 la volonté de celui quil’avait « endormi», pouvaient aller 
jusqu’au point de le contraindre & accomplir un délit et méme un crime. 
d'une manieére irrésistible, sans en avoir conscience, sans en porter la res- 
ponsabilité. Par une série d’expériences habilement conduites, Charcot 
éLablit d’une maniére péremptoire que le pouveir de lasuggestion avait des 
limites et que les sujets les plus suggestionnables conservaient dans l'état 
d’hypnotisme un degré de conscience suffisant pour résister, comme 4 
état de veille, A des suggestions contraires a leurs principes. Il n’est pas 
besoin d’insister sur le service qu'il a rendu enrectifiant une erreur qui, si 
elles’ était répandue, aurait pu étre exploitée au détriment. de l’ordre social 


Pour apprécier la valeur d'un savant, le rdle qu’il ajoué, il est bon de sup- 
primer son ceuvre par la pensée et de chercher a évaluer le déficit qui en 
serail la conséquence. Amputer la Neurologie de toutes les acquisitions 
dues 4 Charcot serait la rendre méconnaissable. En vérité, dans un servic 
de Neurologie, il ne se passe pas de jour sans qu’on fasse appel aux notions 
qu’il a introduites ; sa pensée est la toujours présente. Il faut tenir compte 
aussi de l’influence qu'il a exercée sur toute une génération. Comme ki 
disait auteur de l'article nécrologique du Neurologisches Centralblall, 
Charcot était un animateur, et si cela était vrai pour les étrangers qui 
venaient temporairement assister 4 ses legons, que dire de son action surla 
jeunesse francaise! A son contact, l’éléve nonchalant acquérait le goat du 
travail, lelaborieux devenait ardent a l'étude et révait suivre les traces 
de celui que son entourage appelait familiérement et affectueusement 
«le Patron ». Si l’école neurologique francaise continue 4 occuper un des 
premiers rangs, ¢’est encore pour une bonne part a l’impulsion de Charcot 
qu'elle le doit. 

Par son génie et son labeur, il a bien servi, non seulement sa patrie, 
mais l’Humanité entiére ; c’est pour cela que les médecins de tous pays 
sont venus se joindre a nous afin de glorifier, dans une communion d’idées 
el de sentiments, la mémoire du Maitre universellement admire. 
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Allocution de M. le Professeur Georges GUILLAIN, 
Président. de la Société de Neurologie de Paris. 

Trés nombreux sont les savants étrangers qui, de toutes les parties d 
Ancien ou du Nouveau Mond», sont venus assister A notre VI€ Réunion 
Neurologique internationale ; je suis heureux, au nom de la Société de 

Neurologie de Paris, de leur souhaiter la bienvenue. Je salue aussi tous 
nos correspondants nationaux, tous les neurologistes et psychiatres, qui, 
de Louies les régions de la France, nous apportent leur si précieuse colla- 
boration. 

Vous étes venus, Messieurs, pour commémorer le centenaire de la nais- 
sance de Charcot, le grand neurologiste francais dont demain M. Pierre 
Marie 4 l’ Académie de Médecine, M. Babinski a la Sorbonne, les deux émi- 
nents disciples du Maitre, vous diront avec éloquence l’influence qu’ila 
exercée sur le développement de notre Science ; vous étes venus’ aussi 
pour commémorer le XXV® anniversaire de la fondation de la Société de 
Neurologie de Paris qui s’efforce de continuer l’ceuvre de Charcot. Per- 
melttez-moi de vous remercier de la sympathie que vous nous témoignez, 
de l'aide que vous nous apportez. 

Notre VI¢ Réunion neurologique s’annonce comme devant étre parti- 
culiérement brillante au point de vue scientifique et je remercie nos émi- 
nents rapporteurs, M. le Professeur Neri, MM. Ivan Bertrand et Van 
Bogaert, M. le Professeur Viggo Christiansen, M. Pasteur Vallery Radot 
qui nous ont donné de si remarquables exposés sur la question de la sclérose 
latérale amyotrophique et sur celle de la migraine. 

Que M. le Directeur général de |’Assistance publique, M. Louis Mourier, 
qui s’intéresse toujours & nos travaux, veuille bien accepter |’expression 
de notre reconnaissance pour la gracieuse hospitalilé qu’il nous offre 4 
l’Amphithéatre de l’Ecole des Infirmiéres de la Salpétriére. 

Messieurs les Délégués étrangers, permettez-moi une fois encore de 
vous remercier de volre venue A nos fétes commémoratives et A nos 
séances neurologiques. Nous vivons une époque ou la solidarité scientifique 
internationale doit étre au premier plan de nos préoccupations ; aucun 
savant ne peul ignorer ce qui se fait ou s’écrit au dela des frontiéres de 
son pays ; Charcot disait déja avec justesse : « Il n’est permis 4 personne 
d’oublier que la science n'est d’aucun pays et n’appartient en propre 
aucune race ». Devant l’incertitude des évolutions sociales et le désé- 
quilibre apparent des nations, la science doit rester le terrain ou s’affir- 
mera la communion des chercheurs pour le progrés de la connaissance et 
le sonlagement des miséres humaines. 
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RAPPORT CLINIQUE 


LA SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 


M, le Professeur Vincenzo NER] 


Quand l'année derniére, la Société de Neurologie de Paris m‘a fait le 
grand honneur de me nommer rapporteur de « la maladie de Charcot », 
deux sentiments opposés vinrent troubler mon ame: la crainte et le 
désir ; la crainte de n’étre pas 4 la hauteur de ma tache, le désir de pou- 
voir redire en une telle occasion toute la reconnaissance que les neuro- 
logistes ont vouée A l’immortel fondateur de leur discipline et a ses 
grands Collaborateurs. 

Il en est vraiment ainsi : j'ai limpression d’étre ici le porte-drapeau, 
enméme temps, ému et fier d'agiter le glorieux étendard d'une école 
quieut pour maitre Charcot, pour disciples autant de Maitres, pour 
éléves les neurologistes du monde entier. 

Nous qui, dans nos jeunes années, avons eu le bonheur de franchir 
le seuil de cette magique Salpétriére, entrainés par le désir d’apprendre, 
nous vivons aujourd'hui une heure de grande émotion. 

Nous nous retrouvons ici, ot des Maitres, avec cette amabilité et cette 
bienveillance qui sont traditionnelles dans la maison de Charcot, nous 
accueillirent et nous soutinrent dans nos premiers pas; ici, ol, comme 
par un phénoméne de résonance, nous sentimes vibrer bien fort l’esprit 
de Charcot ; ici, ot s‘alluma en nous |'étincelle de ce feu sacré de la re- 
cherche qui forme la joie la plus pure de notre existence. 

. 
— 

Messieurs, le rapport le plus brillant sur la sclérose latérale amyotro- 
phique restera 4 jamais celui que Charcot nous a gravé dans ses mémo- 
rables lecons, et ma tache de rapporteur pourrait avantageusement se 
changer en celle de simple lecteur et faire ainsi revivre avec vous, dans 
un pieux recueillement, ce tableau nosologique qui a pris naissance parmi 
ces vieilles murailles. Chacun de nous comprendrait alors clairement 
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comme le génie procéde et parvient 4 la découverte d'une vérité quand. 
soutenu par l’ardeur de l’enthousiasme et exempt d’idées préconcues, j] 
concentre la flamme de son regard sur un fait nouveau au point d'ep 
refléter dans son esprit l’essence intime. 

La découverte de la S. L. A. tire son origine d'une obseryatioy 
visuelle. En réalité, toute l’ceuvre de Charcot est par excellence visuelle 
On pourrait dire du génie de Charcot ce que Léonard de Vinci dit du talep 

du vrai peintre : « qu'il doit ressembler 4 un miroir, lequel prend toy. 
jours la couleur de l'objet et semplit d’autant d'images qu'il y a de 
choses qui lui sont opposées. » 

En 1865, 4 l’autopsie de quelques malades que I’on jugeait atteints 
d’amyotrophie progressive, Charcot voit un fait nouveau : |'existence 
d’une sclérose des faisceaux latéraux. et il en reste étonné. II recherche 
alors de fagon systématique chez les malades présentant de l’amyotrophie, 
l’existence de la contracture (c’était alors le seul signe connu de Jésion 
du faisceau pyramidal) et il la trouve. « Aussi, 4 un moment donné. 
devint-il possible, nous dit Charcot, de saisir un certain nombre de faits 
fondamentaux qui nous ont permis plus tard de reconnaitre laffection 
pendant la vie. » 

C’est donc en partant d’une observation d'anatomie pathologique qu’i 
remonte a la symptomatologie de I'affection. 

Avec Joffroy d’abord en 1869, avec Gombault en 1871, et enfin dans 
ses magistrales lecons de 1872-1874, Charcot établit le type de cette affec- 
tion et la sépare nettement de l'atrophie musculaire progressive. Comme 
toute découverte, la S. L. A. eut, elle aussi, son baptéme d’incrédulité, 
Leyden s’opposa a la conception de Charcot; pour lui, tous les cas 
publiés devaient rentrer dans l'atrophie musculaire type Aran-Duchenne, 
ou dans la paralysie labio-glosso-laryngée. Les faits n’ont pas seulement 
confirmé la maniére de voir de Charcot, mais ils ont fait rentrer au 
moins la plus grande partie de cas de paralysie labio-glosso-laryngée 
dans le domaine de la S. L. A. (J. Dejerine, 1883.) 

La vérité apparut si clairement a l esprit de Charcot dés | observation 
des premiers cas, qu'il crut presque de son devoir d’ayouer le petit 
nombre d’observations qui lui servirent de base pour sa conception 
« Mais il y a lieu de remarquer, ajoute-t-il, que le méme fait s'est pré- 
senté autrefois au sujet de l'ataxie locomotrice progressive, et pourtant 
le tableau clinique tracé par Duchenne d’aprés un nombre _restreint de 
faits, il y a bient6t vingt ans, n’a pas vieilli. Il subsiste sous la méme 
forme encore aujourd’hui dans ses traits essentiels, sans avoir subi de 
modifications profondes. Puisse la description que je vais donner de 
la S. L. A. avoir la méme fortune. » 

En réalité, on peut dire dela S. L. A., avee Pierre Marie, que 
pareille 4 une certaine déesse de l’antiquité, elle est sortie tout armée 
du cerveau de son créateur 

Et quand on a patiemment parcouru toute la bibliographie de cette 
affection, on arrive a la conclusion que, 4l'exception des formes frustes 





rT 959 A 


jes dive 
Tableau 
cot, il y 
Le de 
A, a fre 
plus ace 
place de 
devenir 
devenu 
Alor: 
maladic 
lui-meét 
En | 
pathol 
§. L. 
eo 191 
de la 1 
On 
laSalp 
deux ¢ 
de la 
Jer 
symp! 
comm 
méme 
point: 
le ten 
le pre 
La 
assoc 
lysie 
logiq 
limit 
ladie 
d'un 
hum 
névr 
et A 
chac 
esse 
V 
base 
mie 


quand. 
cues, j] 
it d'en 


rVvatiou 
Suelle 
| talent 
tt tou- 


a de 


{teints 
stence 
erche 
phie, 
ésion 
onné, 

faits 
ction 


qu'il 


dans 
flee- 
mme 
lite. 

cas 
nne, 
lent 
* au 
gee 


‘ion 
elit 
on 





op ase ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 761 


jes diverses modalités de réunion et d’évolution de symptémes, le 
Tableau Clinique dela S. L. A. subsiste tel que nous l'a appris Char- 
ct, il ya plus de 50 ans, avec une rigoureuse exactitude. 

Le dernier travail de Charcot se terminait par cette phrase : « La S. L. 
4.afranchi une nouvelle étape. D’abord méconnue dans ses formes les 
plus accentuées, elle a vu, 4 mesure qu'elle occupait plus solidement sa 
place dans la nosographie, son domaine s’agrandir et les formes atténuées 
jevenir de plus en plus nettes ; aujourd’hui, l'étude des formes frustes est 
devenue légitime. » 

Alors que la thése de Gombault (1877) s’occupe des cas classiques de la 
maladie, la thése de Florand (1887), inspirée indirectement par Charcot 
lui-eméme, s’adresse a |’étude des formes frustes. 

En 1892, Pierre Marie, qui avait précisé avec son Maitre l'anatomie 
pathologique de la maladie, nous a donné deux lecons admirables sur la 
§. L. A., et, sous son inspiration, un de ses éléves, Patrikios, a écrit, 
en 1918, une thése dans laquelle est trés bien étudiée la période initiale 
de la maladie. 

On peut donc bien dire que la S.L. A. n’a pas seulement trouvé ici, dans 
laSalpétriére, sa naissance, mais sa compléte maturité; tout A l'heure encore 
deux éléves de la Salpétriére vous présenteront le tableau le plus complet 
dela maladie au point de vue anatomo-pathologique. 

Je ne m’attarderai pas A vous exposer la symptomatologie dela S. L. A., 
symptomatologie que vous connaissez fort bien, et qui se laisse voir, 
comme par transparence, dans ses traits fondamentaux, 4 travers le nom 
méme que Charcot lui a donné. Je me limiterai seulement 4 quelques 
points sémiologiques et 4 l’exposé de quelques rares symptomes que seul 
le temps pouvait mettre en évidence, pour m’arréter quelques instants sur 
le probléme encore bien obscur de |’étiologie de l’affection. 

La forme classique : atrophie 4 début distal des membres supérieurs, 
associée 4 des phénoménes spasmodiques, paraplégie spasmodique, para- 
lysie bulbaire, est toujours la plus fréquente. Cependant l’ordre chrono- 
logique, suivant lequel les territoires musculaires sont frappés ou bien la 
limitation des symptémes d'un seul cété sont tels que le début de la ma- 
ladie peut se présenter sous les aspects les plus divers. On parle ainsi 
dune forme a début paraplégique, 4 début bulbaire, 4 début scapulo- 
huméral (Blocq. Dejerine et Thomas, Scarpini), 4 début pseudo-poly- 
névritique (Pierre Marie, Patrikios), d'une forme monoplégique (Guillain 
et Alajouanine), d’une forme hémibulbaire (Cassirer), etc. En réalité, 
chaque cas de §. L. A., tout en présentant des caractéres fondamentaux 
essentiels, présente une physionomie spéciale. 

Vis-a-vis de ce polymorphisme initial, le diagnostic de la S. L. A. se 
base toujours sur l'association des symptémes de perturbation des pre- 


mier et second neurones moteurs. 
Symptémes objectifs. 
Les secousses fibrillaires constituent le signe objectif le plus précoce de 
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l’atteinte du neurone moteur périphérique. S'il est facile de les constater 

sur les lévres, dans les muscles du menton, et surtout dans la langue, oi 

les fibres musculaires se présentent presque a |’état de nudité, il est quel- 

quefois plus difficile de les constater sur les membres. Parfois, c'est yp 

degré plus ou moins développé de lipomatose qui nous empéche de les 
voir ; parfois elles ne se présentent que de facon intermittente et, de 
fagon tout a fait exceptionnelle, elles peuvent faire défaut. Dans ce cas, 
pour nous rendre compte de I’état de la corne antérieure, il faut proyo- 
quer artificiellement ces secousses fibrillaires. Charcot avait déja cons. 
taté qu’elles augmentaient sous l'influence des moindres attouchements: 
les contractions musculaires réitérées, de méme que la compression des 
muscles et des troncs nerveux ainsi que leur élongation, peuvent égale- 
ment les mettre en évidence. 

Mais c’est surtout l’excitation électrique des troncs nerveux qui nous 
permet de provoquer le phénoméne dans toute son intensité. Pendant le 
passage d'un courant faradique a travers les nerfs, au seuil de !'excitation, 
on observe dans les muscles une série de contractions fasciculaires qui se 
poursuivent de facon a donner l’impression qu’une ondulation par- 
court tous les muscles. Quelquefois cette ondulation cesse quelques 
instants, pour reprendre A nouveau ; quelquefois la contraction fibril- 
laire se transforme en contraction fasciculaire, et quelquefois en 
contraction massive d’une durée de quelques instants, pour reprendre 
ensuite la forme de contraction fasciculaire. Enfin, mais rarement, 
la contraction fasciculaire se transforme en une contraction tétaniforme 
un vrai spasme tonique, une crampe qui persiste au dela de l'exci- 
tation. 

Les muscles en voie d'atrophie présentent des particularités intéres- 
santes au point de vue de l’examen électrique. Charcot avait déja signalé 
la conservation de la contractilité faradique dans les muscles frappés 
d’atrophie, jusqu’a sa phase la plus avancée. Cette persistance de contrac- 
lions s’explique par le fait que les cellules de la corne antérieure ne dégé- 
nérent pas de facon massive, mais isolée, de telle sorte que l’on peut trou- 
ver dans les muscles en voie d’atrophie, des fibres encore plus ou moins 
saines qui répondent a l'excitation faradique. L’excitation galvanique met 
souvent en évidence une réaction de dégénérescence partielle, et plus 
rarement une réaction de dégénérescence totale. I] arrive quel 
quefois d’observer qu'un muscle qui répond encore au courant faradique 
présente en méme temps une réaction longitudinale. On dirait qu’a cété 
des fibres saines répondant de facon normale, d'autres existent encore 
qui sont déja profondément altérées. 

Le « caractére parcellaire » des réactions électriques diverses dans des 
muscles innervés par le méme segment médullaire, ou méme dans les 
diverses parties d'un méme muscle, constitue un trait bien particulieral atro- 
phie progressive de la corne antérieure. On dirait que s'il était possible 
de limiter l’excitation électrique 4 chaque fibre musculaire, on trouverail 
autant de réactions diverses qu'il y a de fibres. 
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[| n'est pas rare d'observer que certains muscles qui ont |’apparence 
de muscles sains, et qui se contractent bien d’ailleurs, présentent de la 
R. D., alors que d'autres fois on retrouve une simple hypoexcitabilité 
dans des museles qui ne répondent plus a la volonté. Il n’y a done 
pas toujours parallélisme entre la paralysie et les réactions élec- 
triques. 

La chronaxie parait nous donner des renseignements précieux sur les 
sions en voie de développement, lésions qui, par leur finesse, peuvent 
échapper a l’examen ordinaire. M. Bourguignon(1) a pu constater chez une 
femme atteinte de S. L. A. a forme exclusivement hémiplégique droite, et 
dont l’observation a été publiée par Pierre Marie, Ch. Chatelin et H. Bouttier 
ila Société Médicale des Hépitaux, non seulement des réactions nettement 
anormales du cété droit, mais encore du cété gauche. Au membre supé- 
rieur gauche, a cdté des muscles présentant une chronaxie 3 a 4 fois supé- 
rieure a la normale, il s’en trouvait d'autres dont la chronaxie était dimi- 
nuée, Electriquement parlant donc, la localisation était prédominante a 
droite, mais pas de facon exclusive. 

Or l’examen anatomo-pathologique du systéme nerveux a confirmé la 
predominance des lésions 4 droite, mais de fagon non exclusive, et on a 
trouvé notamment des lésions nettes, mais assez légéres des cornes anté- 
rieures & gauche. 

Cette observation, non seulement fait ressortir toute la finesse de la 
méthode de la chronaxie, mais nous éclaire aussi sur ce fait clinique de 
grande importance que, lorsque nous constatons ce qui nous semble les 
premiers symptémes de la maladie, il ne s'agit peut-étre que des signes 
de la maladie déja en pleine évolution. 

Si la sémiologie du neurone moteur périphérique était bien connue 
quand Charcot a décrit la S. L. A., on ne peut pas en dire autant de la 
sémiologie du neurone moteur central. Le seul critére clinique de la 
lésion du faisceau pyramidal était la contracture. 

La contracture domine d’ordinaire le tableau morbide, mais elle n’at- 
teint pas toujours une intensité telle qu'elle imprime des attitudes spéciales 
aux membres ou un caractére spastique 4 la démarche. Parfois, elle reste 
en seconde ligne, de sorte que l'ceil n'est point capable de la discerner, 
mais elle demande a étre recherchée et contrélée. On peut aisément con- 
cevoir que, préalablement a la découverte des réflexes et de la compré- 
hension de leur clair langage, beaucoup de cas de S. L. A. aient échappé 
au diagnostic. Aujourd’hui la main armée du marteau nous dévoile pres- 
que toujours, dés le début de la maladie, une hyperréflectivité généralisée 
qui, du réflexe massétérin jusqu’au réflexe achilléen, nous offre la confir- 
mation réitérée de la perturbation du premier neurone moteur. Je dis 
hyperréflectivité précoce et généralisée ; ceci est la régle dans la majorité 
des cas, mais il n’en est pas toujours ainsi. Il arrive parfois que surtout 
dans des cas 4 début amyotrophique des membres inférieurs (formes 


(1) Bourncuianon. La chronazie chez l'homme, 1923. 
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»seudo-polynévritiques de Patrikios), il est constaté une hyporéflectiyits 
I J JI tivite 


ou bien une aréflexie localisée. Quelquefois, c'est le réflexe péronien 


quelquefois le réflexe achilléen qui est faible ou qui fait défaut. Le eon. 
traste que donne I’hyporéflectivité localisée et une hyperréflectivité génépa. 
lisée est tout a fait caractéristique dans la S. L. A. Il n'est pas rare, 
par exemple, de constater, 4 cété d'une abolition du réflexe achilléen, |g 
présence d'un réflexe d’adduction du pied par la percussion de la malléole 
externe. Ce réflexe de l’adduction du pied, qui n'est jamais observé dans 
des conditions normales, constitue un des signes des plus précoces de 
perturbations de la voie pyramidale. 

I] m’est arrivé quelquefois aussi de constater une inversion des reflexes 
dans les membres supérieurs, p. ex. la percussion du poignet, au liey 
de provoquer une flexion des doigts, provoque une extension de la main 
On congoit trés bien qu’a un certain moment la destruction progressive de 
la corne antérieure puisse ¢a et 14 provoquer l'abolition ou |'inversion des 
réflexes qui auparavant étaient exaltés. 

De facon tout a fait exceptionnelle, mais cependant non douteuse, ‘J 
peut exister des cas de S. L. A., dans lesquels les phénomeénes spasmo- 
diques peuvent faire enti¢rement défaut, et ce, de telle facon qu’on serail 
plutot porté a faire un diagnostic de polyomyélite antérieure chronique 
que celui de la maladie de Charcot. C’est dans ces cas, dont la cause 
dépend peut-étre du fait que le processus morbide envahit dans une pre- 
miére phase la corne antérieure, ainsi que les noyaux bulbaires, pour 
envahir seulement dans une seconde phase les faisceaux pyramidaur, 
qu'on doit rechercher de facon systématique tous les signes attestant 
une perturbation de la voie motrice centrale. 

On parle quelquefois de luxe, d’exubérance de signes. En réalité, ls 
découverte d'un signe, surtout si elle est apte 4 nous éclairer sur la pre- 
miére phase d'une maladie, est peut-étre la mesure la plus exacte de la 
profondeur de l’esprit de l’observateur. Avons-nous jamais pensé au 
progrés énorme que la découverte de l’extension de |’orteil a apportée ala 
sémiologie du systéme nerveux ? 

I] existe, comme je viens de le dire, des cas de S. L. A, sans contrac- 
ture ; dans ces cas, l’examen des réflexes ne dévoile pas une exaltation, 
mais seulement une vivacité des réflexes qui, delle seule, ne nous permet 
pas d’aflirmer, mais seulement de soupconner une perturbation pyrami- 
dale. Dans de tels cas, si le signe de Babinski existe, tout doute disparait, 
mais, s'il fait défaut, et il arrive justement que son absence est souvent 
constatée dans la S. L. A. (peut-étre quelquefois par une atteinte simulta- 
née des cornes antérieuresau niveau du5¢ segment lombaire), il faut recher- 
cher d’une facgon systématique la présence d’autres signes pyramidaux. I! 

arrive justement quelquefois que c’est un signe seulement qui nous éclaire 

M. Souques m’a montré une malade atteinte de S. L. A. qui ne pré 
sente aucune trace de contracture et chez laquelle on provoque une exten- 
sion controlatérale du pied droit chaque fois qu'on recherche le réflexe 
achilléen gauche. 
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MM. Guillain et Alajouanine ont insisté sur la valeur de la diffusion 
des réflexes et de la contraction musculaire a distance. 

Pour le membre supérieur, les signes attestant une perturbation pyra- 
midale nesont pas aussi nombreux que pour le membre inférieur. 

L’attitude du bras pendant la marche, le signe de la pronation peuvent 
nousaider dans les cas douteux; mais c’est sutout la facon dont se pro- 
duitle réflexe de l’omoplate (c’est-d-dire la réponse qu’on obtient par la 
percussion de la partie moyenne du bord interne de l’omoplate) qui pourra, 
bien souvent, nous donner de précieux renseignements. On dit d’habitude 
que le réflexe de l'’omoplate est exalté dans les lésions du faisceau pyramidal, 
jl'instar des autres réflexes ostéopériostés ; cette aflirmation est loin d’étre 
exacte. Alors que, dans des conditions normales, la percussion de la 
partie moyenne du bord interne de l‘omoplate provoque une rotation 
externe du bras, dans la lésion du faisceau pyramidal, elle provoque une 
légére abduction du bras, une flexion plus prononcée de l’avant-bras sur le 
bras ainsi qu’une pronation de l'avant-bras. Ce réflexe polysyncinétique 
sur lequel le D*® Cocchi de Bologne a appelé l’attention sous le nom 
dinversion du réflexe ostéo-périosté scapulo-huméral (Bullettino delle 
Scienze Mediche di Bologna, 1919), et qui, comme j’ai constaté, peut étre 
obtenu aussi par la percussion de la clavicule, ou de la téte de lhumérus, 
constitue, 4 mon avis, l'un des signes les plus précoces et les plus cons- 
tants de la perturbation de la voie pyramidale, et sa présence est presque 
larégledanslaS. L. A., sauf dans les rares cas de maladie 4 début sca- 
pulo-huméral, dans laquellel’abduction du bras fait défaut. 

Ce réflexe de l’omoplate rappelle l’attitude que l'on observe dans le 
membre supérieur quand un courant descendant d’une certaine intensité 
excite la moelle épiniére d'un hémiplégique. C’est l’attitude que prend le 
membre supérieur d’un hémiplégique pendant la marche, ou pendant un 
effort ou pendant le baillement; c’est enfin l’attitude qui peut apparaitre 
comme phénoméne d’hypercynésie-réflexe par excitation cutanée de l’avant- 
bras, comme M. Claude l’a démontré. Ne pourrions-nous pas appeler cette 
attitude « attitude d'automatisme » médullaire du membre supérieur ? 

Le réflexe cutané palmaire d’adduction du pouce décrit par Pierre Marie 
et Foix et sur importance duquel est revenu récemment M. Juster reste 
silencieux dans la majorité des cas de S. L. A., a cause de l'atteinte con- 
comitante des muscles de |’éminence thénar. 

Les réflexes abdominaux sont quelquefois normaux, quelquefois faibles, 
quelquefois absents. Cette variabilité de réponse a l'excitation de la paroi 
abdominale est peut-étre due aux divers degrés de I'atteinte du faisceau 
pyramidal et des noyaux moteurs spinaux au niveau de la région dorsale. 
ll m’est arrivé quelquefois de provoquer la réapparition des réflexes abdo- 
minaux en réchauffant avec des compresses imbibées d’eau chaude les 
parois abdominales. On dirait que, dans les lésions du faisceau pyra- 
midal, les réflexes abdominaux sont bloqués par la contracture des 
muscles abdominaux, qui nous empéche de les voir. 

J'ai rappelé, il y a quelque temps, I’attention sur Il’importance de 
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l’excitation cathodique pour dévoiler les perturbations de la voie pyramj- 
dale. (R. N. 1924.) 

L’excitation cathodique de la main qui, dans les lésions pures du fais. 
ceau pyramidal, provoque une lente extension des doigts, en méme temps 
quadduction du pouce, au lieu d'une flexion des doigts, dans les cas 
avancés de la maladie, reste silencieuse par Il’atteinte concomitante 
des muscles interosseux et de l'éminence thénar. 

Mais l'excitation cathodique, en exaltant d'une fagon élective la réflecti- 
vité médullaire, et grace a son pouvoir de diffusion, peut bien souvent, dans 
les cas douteux, devenir la pierre de touche de la voie pyramidale, nous 
dévoilant toute une série de signes qui resteraient dans la pénombre. 

La raison principale, autrefois invoquée par les adversaires de |'autono- 
mie dela S. L. A., était justement l’absence de contracture, quelquefois 
observée malgré la présence d'une sclérose latérale. On comprend main- 
tenant trés bien comment 4 |'époque de Leyden ces cas exceptionnels, 
dont le diagnostic est basé sur des signes pyramidaux autrefois inconnus, 
ont pu étre identifiés avecla polyomyélite antérieure chronique. 

J’ai recherché le réflexe oculo-cardiaque dans 7 cas. Dans 3 cas dans 
lesquels on ne constata aucun signe de trouble bulbaire, le réflexe oculo- 
cardiaque était positif. — Dans 3 cas qui présentaient des troubles bul- 
baires graves le réflexe a été également positif ; enfin, dans 1 cas dans 
lequel les troubles bulbaires étaient tout a fait initiaux, le réflexe oculo-car- 
diaque était aboli. Chez la malade dont les troubles bulbaires étaient 
les plus graves on a obtenu le ralentissement le plus accentué du 
pouls. 

Les mémes résultats ont été obtenus aprés l’excitation galvanique du 
labyrinthe postérieur, pratiquée de la méme facon que pour la recherche 
du vertige voltaique, 4 un degré d’intensité de courant suffisant A _provo- 
quer l’inclinaison de la téte pendant la durée d’une minute. 

Cette conservation du réflexe oculo-cardiaque et labyrintho-cardiaque 
chez des malades bulbaires, en apparence paradoxale, qui avait déja été 
constatée pour ce qui concerne le réflexe oculo-cardiaque, par MM. Barré 
et Crusem (R. N., 1923) chez des malades présentant un syndrome labio- 
glosso-laryngé classique, trouve peut-étre son explication dans |'atteinte 
parcellaire dunoyau de la dixiéme paire. I] est facile deconcevoir comment 
avec la progression de l’atrophie cellulaire 4 un certain moment le rythme 
cardiaque ne puisse plus subir de modifications pour n’importe quelle voie 
réflexe. 

Et maintenant quelques mots sur les premiers symplomes subjectifs qui, 
d’ordinaire, attirent l’'attention du malade dés le début de la maladie 


Symptémes subjectifs. 
I] arrive parfois que, quelques mois avant l’apparition des premiers sym- 


ptomes objectifs, le malade s'apercoit d’une sensation de lassitude geéné- 
rale et d'un manque de résistance vis-a-vis du travail habituel, lassitude 
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qui, de régle, s’'accompagne d'une facilité 4 s’émouvoir, autrefois inconnue. 

Pierre Marie a le premier appelé l'attention sur les phénoménes névras- 
théniques qui accompagnent parfois la période initiale de la maladie. 

Précédés ou non de cette phase névrasténiforme, ce sont d’ordinaire de 
petits mouvements involontaires des doigts qui attirent attention du ma- 
lade. Les doigts sautent de temps en temps, en méme temps qu’ils devien- 
nent maladroits dans l’exécution des mouvements. Quelquefois, c'est une 
crampe des muscles de la main ou des bras qui surprend le malade a 
occasion d'un effort. Ces petits mouvements, ces crampes, cette sorte 
dépilepsie de la corne antérieure se présentent dans la forme classique 
de la maladie, et presque toujours se limitent 4 un seul cété. 

D'autres fois, c’est une sensation soudaine de faiblesse qui envahit un 
bras, soit spontanément, soit a l’occasion d'un effort, et qui s'accompagne, 
dans quelque rare cas, d'une sensation douloureuse. Cette faiblesse peut 
disparaitre au bout de quelques instants pour se représenter quelque 
temps aprés d'une facon définitive. 

Dans la forme 4 début par paraplégie spasmodique, le premier symp- 
ime qui frappe l’attention du malade, c’est une sensation de raideur et 
d’engourdissement qui se manifeste surtout pendant la marche, tandis que, 
couché sur le dos, le malade peut accomplir avec facilité tous les mouve- 
ments, la marche lui devient progressivement plus difficile. Quelquefois, 
étant assis, la pointe du pied posée sur le sol, il s‘apercoit que sa jambe 
est prise d'une trépidation qui ne s’arréte qu’en changeant le pied de 
place. 

Dans la forme A début bulbaire, ce sont ou des secousses fibrillaires fai- 
sant frissonner les lévres ou la houppe du menton qui donnent la premiére 
alarme, ou bien de toutes petites claudications dans tel ou tel noyau bul- 
baire, ou méme d’une partie d'un noyau bulbaire. Quelquefois, c'est un 
bredouillement dans la prononciation de certains mots, bredouillement 
quinese produit que de temps en temps, mais qui tend toujoursa s’accentuer, 
en méme temps que la langue est agitée de temps en temps par quelques se- 
cousses. D’autres fois, le malade s’apercoit qu'il ne peut plus chanter. 
Parfois, c'est une géne dans la déglutition, parfois une fatigue extréme 
dans la mastication ; parfois une crampe dans le masséter, parfois une 
aphonie plus ou moins compléte, quelquefois une tendance a avaler de 
travers, etc... 

Dans la forme A début pseudo polynévritique, c’est une sensation de fai- 
blesse progressive des membres inférieurs et, au bout de quelque temps, 
une facilité 4 trébucher qui éveillent l'attention du malade, lequel en méme 
temps s'apercoit, surtout pendant la nuit, que ses pieds sontagités de se- 
cousses et que, de temps en temps, ils se remuent spontanément. Plus ra- 
rement, ce sontdes sensations douloureuses qui donnentl’alarme, sensa- 
tions sur lesquelles nous reviendrons tout a l"heure. 

Ce début, en apparence monosymptomatique de la maladie, est presque 
toujours en contraste avec l’examen général du malade, examen qui nous 
dévoile déja, dés cette époque, des signes plus ou moins accentués d’une 
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atteinte générale du systéme moteur : c’est comme un arbre frappé par la 
gréle qui, de loin, ne nous semble atteint que dans quelques rameaux et 
qui, plus nous approchons, nous donne le spectacle d'un dommage bien 
plus vaste. 


Troubles de la sensibilité. 


I] peut paraitre étrange de parler de troubles sensitifs dans la §. L, 4. 
et pourtant Charcot, dans le diagnostic différentiel entre l'amyotrophi 
protopathique et la sclérose latérale, avait remarqué l'absence de tout troy. 
ble dela sensibilité dans la premiére de ces maladies, alors que, dans 
l'autre :« Il est assez ordinaire que les malades éprouvent ou aient éprouyé 
dans les muscles atteints des douleurs spontanées plus ou moins vives, ¢ 
des fourmillements et aussi des douleurs provoquées a la pression ou 4 |; 
traction des masses musculaires. » 

En réalité, 4 cété des sensations subjectives qui donnent l'alarme & 
l’atteinte de la voie motrice, telles que sensation de faiblesse, de raideur 
ou des fourmillements, ou des engourdissements des membres contractu- 
rés ou de douleurs articulaires provoquées parla contracture, ou de celles 
qui accompagnent les spasmes toniques musculaires, ou de douleurs 
provoquées par la compression des muscles en voie d’atrophie, douleurs 
qui reconnaissent leur origine dans une irritation des nerfs sensitifs intr: 
musculaires, il arrive assez souvent que des malades atteints de S. L. A, 
se plaignent rarement de fourmillement et plus souvent de douleurs q 
sont bien l’expression d'une irritation directe des centres ou des voies sen- 
sitives. 

Ce sont des douleurs ou plutét des crises douloureuses qui frappent un 
membre ou plusieurs membres a la fois, ou, le plus souvent, seulement un 
partie d'un membre : la main, le pied, les talons, les épaules, les lombes, 
la nuque, la colonne vertébrale, etc. 

Ce sont des douleurs que les malades comparent le plus souvent 4 des 
élancements douloureux, quelquefois 4 des bralures, a des tiraillements ot 
i des broiements profonds, a de violentes tranchées. Douleurs parfois con- 
tinues, le plus souvent intermittentes, avec des exarcerbations vives qu 
peuventallerjusqu’a empécherle malade de dormir et qui, aprés avoir dur 
quelques semaines ou quelques mois, disparaissent sans laisser de 
traces. 

Quelquefois, ces douleurs ouvrent la scéne et prennent alors le ver 
table caractére de douleurs prodromiques pouvant précéder de quelques 
semaines et méme de quelques mois et de quelques années j’apparition des 
troubles moteurs 

D’autres fois, elles se manifestenten méme temps que les premiers trov- 
bles moteurs, plus rarement elles ne font leur apparition que dans les der- 
niéres périodes de la maladie. Le caractére de ces crises douloureuses es! 

de ne pas se laisser objectiver. J'ai trouvé dans la littérature seulemen! 


deux observations dans lesquelles on a pu constater un léger degré d’by- 
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sthésie tactile (Lejonne et Lhermitte, R. N. 1905, et Ludo van Bogaert, 
R. N. 1924). 

Cette absence d'objectivité des troubles sensitifs est probablement due 
qu caractére irritatif de la lésion. La sémiologie de la sensibilité est bien 
join d’avoir acquis, au point de vue objectif, ledegré de finesse de la sémio- 
logie de la motilité. Alors qu’une perturbation minime des voies motrices 
se révéle par des signes objectifs de valeur indiscutable, une perturbation 
irritative des voies sensitives provoque seulement des sensations qui 
échappent au controle objectif ; ce n’est que lorsque la lésion a atteint un 
haut degré qu’il devient alors possible d’objectiver un trouble sensitif. 
Peut-étre la chronaxie pourrait-elle nous donner quelques renseignements 
4 ce sujet ? 

J’ai attiré, il y a quelque temps (R. N., 1920), l’attention sur l'impor- 
tance que peut jouer |’excitation électriquedes nerfs sensitifs pour objectiver 
des troubles de la sensibilité, qui, pour leur ténuité, peuvent échapper aux 
méthodes classiques d’examen. II m’est souvent arrivé, dans des cas de 
tabes fruste, dans des cas de compressions radiculaire,dans des cas de sim- 
ples névraigies, et méme dans des cas de sclérose en plaques, dans lesquels 
lesmalades ne se plaignaient d’aucune sensation douloureuse, de constater 
de hypoexcitabilité ou méme de I'inexcitabilité de certains nerfs cutanés 
dans la sphére d’innervation desquels |’examen ordinaire ne dévoilait 
aucun trouble de la sensibilité. 

La fibre nerveuse sensitive, 4 l'égal de la fibre nerveuse motrice, pour 
transmettre l’excitation électrique, exige sa compléte intégrité. Dés qu'un 
processus morbide trouble sa nutrition, elle devient réfractaire 4 propager 
le flux électrique. Cette inexcitabilité peut subsister en méme temps que 
les organes récepteurs sensitifs, que les terminaisons nerveuses peuvent 
encore apprécier et transmettre au centre des sensations. L’examen élec- 
trique des nerfs cutanés devrait étre pratiqué d'une fagon systématique, 
avant d’affirmer l’intégrité du systéme sensitif. 

Grace 4 l’amabilité de M. le professeur Guillain j’ai pu examiner 4 la 
Salpétri¢re 8 cas de sclérose latérale amyotrophique. L’examen élec- 
trique des nerfs cutanées s'est montré tout a fait normal dans tous ces 
cas ; 

Mais, bien que subjectifs, les troubles sensitifs dans la S. L. A. n’en 
existent pas moins. Et quand on dit dela maladie de Charcot qu'elle est 
un tableau limité exactement ala sphére motrice, on s’écarte de la con- 
ception méme de Charcot, qui le premier attira l’attention sur les troubles 
sensitifs. La sclérose latérale amyotrophique frappe d'une facon élective, 
mais pas toujours exclusive, la voie motrice. Elle peut s’étendre a des sys- 
témes quin’ont aucun rapport philogénétique avec le systéme moteur. 
L'anatomie pathologique parle trés clairement a ce sujet. 

Si les troubles sensitifs sont bien moins fréquents et beaucoup plus 
légers que les troubles moteurs, les troubles trophiques et vaso-moteurs sont 
d'une rareté exceptionnelle. 

Les malades accusent quelquefois une sensation générale de chaleur ou 
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de froid intense ; quand la maladie a frappé le bulbe, les malades se plai- 
gnent quelquefois de bouffées de chaleur 4 la téte. 

Vulpian a observé, dans un cas, des altérations trophiques peu accusées: 
cependant il remarque que les ongles du malade poussent lentement ¢ 
se cassent facilement. Dans la neuviéme observation de sa thése. Florand 
parle d'une tuméfaction au niveau de la région dorsale droite. Dans la troi- 
siéme observation de sa thése, Patrikios parle d’un cedéme de la maip 
gauche, cedéme vrai, avec godet, surtout au niveau de la région dorsale. 
trés net au niveau de la premiére phalange. Lejonne et Lhermitte ont cons. 
taté chez un malade la présence, dans une jambe, d'un cedéme dur, nop 
dépressible. Ludo van Bogaert (R. N. 1924) a décrit un cas de S, L.A. 
avec des troubles vaso-moteurs marqués, accompagnés d'un syndrome 
douloureux de type sympathique. 

Je viens de voir a la clinique des maladies nerveuses, dans le Service 
de M. Guillain, un malade chez qui la S. L. A. a débuté par des phéno- 
ménes vaso-moteurs et par des sensations subjectives pénibles de brilure 
au niveau de l’extrémité des doigts. 

Parmi les symptémes tout a fait exceptionnels, on a signalé des trou- 
bles oculaires tels que: anisocorie (Sarbo, Spiller, Bouchard, Redlich, 
Striimpell), et lenteur des réactions pupillaires (Schlesinger, Cestan) ; mais 
il faut remarquer que beaucoup de ces troubles pupillaires ont été mention- 
nés antérieurement aux recherches sérologiques. 

Striimpell aégalement observé un cas atypique avec paralysie associée 
des muscles oculaires. 

On a également signalé des troubles de la miction. L’absence des 
troubles de la sensibilité et l’intégrité du sphincter de la vessie ont fait 
penser 4 Strimpell et Bowmann qu'il s’agissait, dans ce cas, de spasmes 
des muscles périnéaux et du sphincter vésical. 

Enfin comme complications bulbaires, ont été signalés des troubles sen- 
sitifs dans la sphére du trijumeau et des troubles labyrinthiques. 


Etat mental dans la sclérose latérale amyotrophique. 


Dans les premiéres observations, nous ne trouvons aucune allusion aux 
troubles psychiques des malades atteints de S. L. A. C’est seulement sur un 
grand nombre d’observations qu’on peut saisir les cas exceptionnels. 
Raymond a deviné la possibilité de troubles mentaux; mais c'est seulement 
Pierre Marie qui, en 1892, nous donne un tableau exact de l'état mental 
dans la maladie de Charcot. 

« Les altérations des fonctions psychiques, nous dit Pierre Marie, ne 
se manifestent pas par des désordres trés bruyants qui s’imposent a I'ob- 
servateur, mais si l’on se donne la peine de les chercher, on trouvera d'une 
facgon a peu prés certaine, une propension 4 rire et surtout A pleurer sans 
motif valable, l’émotivité se montrera extrémement exagérée ; en outre, 
tout l’habitus intellectuel et moral du malade aura pris un aspect enfantin, 
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ofin vous constaterez quelquefois, surtout a la période initiale, des phé- 
nomenes de neurasthénie. » 

Depuis lors, différentes observations ont été publiées sur ce sujet. Dans 
un mémoire récent, M. Van Bogaert, aprés une étude critique de 31 cas de 
glérose latérale, attire l'attention sur l'existence de véritables « formes 
mentales » de cette affection. 

En réalité, il est rare d’observer au cours de la maladie de Charcot des 
manifestations psychiques nettement individualisées. En général, seul un 
examen trés minutieux permet de mettre en évidence, dans un certain 
sombre de cas, l’existence d'un « état mental » assez particulier. Les 
grandes lignes de cet état mental sont indiquées dans la description de 
Pierre Marie. 

Ce qui domine le plus souvent, ce sont les troubles de |’émotivite ; les 
malades sont particuliérement impressionnables, réagissent vivement a la 
moindre émotion, pleurent et rient facilement, et souvent d'une facon 
spasmodique. 

Toutefois, ces troubles de l'état affectif sont parfois plus apparents que 
reels : certains malades, particuliérement ceux qui présentent du rire 
et du parler spasmodique, semblent beaucoup plus atteints qu‘ils ne le 
sont en réalité ; sion les examine soigneusement, on constate que leurs 
troubles n‘intéressent que la mimique et l expression et laissent intactes les 
fonctions psychiques. Certains de ses malades sont parfaitement cons- 
cients dela discordance qui existe entre leur pensée et leur mimique et 
s'en affectent, pleurant d’avoir ri. « Mon rire necorrespond pas amon inté- 
rieur », me disait une malade atteinte de rire spasmodique. 

En contraste avec ces troubles assez fréquents de la sphére émotive, 
dans la grande majorité des cas, l’intelligence des malades reste compleéte- 
ment intégre. 

ll est tout a fait exceptionnel de rencontrer dans la S. L. A. de graves 
syndromes mentaux. Piles a rapporté quelques cas de délire systématisé 
hallucinatoire. Cullére, un casde mélancolie avec idées délirantes et tenta- 
tive de suicide. Fragnito a observé trois cas de sclérose latérale accom- 
pagnés de troubles psychiques: le 1*, présentant un syndrome démentiel, 
le 2°, un état mélancolique, le 3°, une folie circulaire. Ludo van Bogaert 
a rapporté également plusieurs observations d’états mélancoliques et un 
cas de délire de persécution peu systématisé du reste et terminé par la 
démence. 

Ces faits restent malgré tout isolés et, d'une facon générale, les syn- 
dromes psychiatriques bien caractérisés sont exceptionnels au cours 
de la sclérose latérale. Encore faut-il tenir compte, lorsqu’ils existent, des 
prédispositions constitutionnelles, de l’affaiblissement somatique et enfin 
de coincidences possibles. 

En somme, on peut rencentrer, au cours de la maladie de Charcot, 
quelques troubles psychiques caractérisés surtout par des perturbations 
de l’émotivité et de la sphére affective, bien plus souvent que des fonctions 
intellectuelles. Ces troubles sont habituellement Jégers. Les manifestations 
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psychiques bien tranchées sont exceptionnelles et il est fort difficile, 
croyons-nous, d’isoler une forme mentale de la sclérose latérale. Enfin, 
il ne semble pas qu'il existe de parallélisme net entre les troubles psy- 
a attri- 
buer aux lésions des lobes frontaux, parfois assez étendues, un role impor- 


chiques et les troubles moteurs ; toutefois, certains auteurs tendent 


tant dans ladétermination des troubles mentaux et dans l’affaiblissement 
des fonctions d'inhibition de l’écorce. En tout cas, la symptomatologic 
mentale de la S. L. A. apparait, en général, assez peu marquée et passe 
souvent inapercue. 


Evolution. 


L’évolution de la S. L. A. est variable, tant par rapport au début que par 
rapport ala durée de l’affection. 

Lorsque l'on traite de l’évolution dela S. L. A., on part toujours de |, 
présomption que les premiers signes objectifs, que nous constatons a l’exa- 
men, correspondent au début méme de la maladie. Cependant, il est facil 
de concevoir comment, entre la constatation des premiers signes objectifs 
et le début réel dela maladie, doit s’écouler uncertain laps de temps néces- 
saire pour altérer d'une telle facon le systéme moteur, jusqu’a en suppri- 
mer la fonction. 

Cette période d’évolution silencieuse, de latence de la maladie de Char- 
cot, a pour causece fait que l’atteinte lente et progressive des centres mo- 
teurs ne donne pas, dans les premiers temps, des signes manifestes qui 
puissent éveiller]'attention du malade. A l’encontre du systéme sensitif qui, 
tout de suite, nous donne I’alarme de la perturbation la plus légére ave 
le symptéme douleur, le systéme moteur laisse plutét déceler ses perturba- 
tions par des signes objectifs que par des signes subjectifs. Ainsi il arrive 
parfois de constater des signes de perturbation de la voie pyramidale ou 
de dépister des signes d'irritation de la corne antérieure sur des maladesqui 
n'accusaient aucune limitation des mouvements, ni aucune diminution des 
forces. 

Les rares cas de la maladie de Charcot dans lesquels les troubles moteurs 
sont précédés de sensations douloureuses, nous laissent entrevoir que le 
vrai début de la maladie devance de plusieurs mois et méme de quelques 
années, la constatation des premiers symptémes objectifs. 

C'est ainsi que le début de la maladie, d’ordinaire lent, semble quelque- 
fois se présenter d'une maniére brusque et presque apoplectiforme ; mais 
il faut bien s’entendre surce début apoplectiforme de la maladie de Charcot. 

Le vrai début apoplectiforme, avec son caractére de brutalité et de re- 
tentissement immédiat dans plusieurs systémes, qui est l’'apanage d'une 
lésion artérielle, est inconnu dansla S.L A., qui peut cependant se dévoi- 
ler par une suppression soudaine et parcellaire d'un systéme déja mini 
dans sa vitalité, dans toute son étendue. Pour s’exprimer en termes scien- 
tifiques propres, on ne doit pas parler de début apoplectiforme, mais bien 
de début pseudo-apoplectiforme de la maladie de Charcot. 

Une fois déclarée, la maladie procéde d’une facon implacable vers son 
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issue fatale ; seulement, quelquefois, elle semble s’arréter quelque temps, 
jour reprendre ensuite sa marche ; mais cette évolution a poussées de la 
naladie est tout a fait exceptionnelle. 

Depuis la constatation des premiers symptémes objectifs, la durée dela 
maladie de Charcot oscille, dans la plupart des cas, entre deux ou trois ans, 
Qn connait cependant des cas 4 évolution rapide dans lesquels la mort 
est survenue en quelques mois, et d'autres a évolution lente dans lesquels 
lamaladie s'est prolongée pendant 4-5 et méme 10 années, parfois plus long- 
temps encore. On a parlé dans ce cas de sclérose latérale 4 longue durée. 

Dans une étude critique sur ces cas A longue durée, M. Souques est 
arrivé A cette conclusion : Que les cas vraiment authentiques de sclérose 
latérale amyotrophique 4 longue durée sont tout 4 fait exceptionnels, et il 
réeduit seulement & trois, les observations de S. L. A. qui ont dépassé 
10 ans. (Annales de Médecine, 1925.) 

Quelle est la raison de durée plus ou moins longue de la maladie ? 

La localisation initiale des symptémes a-t-elle une influence? 

M. Souques vient de répondre Aces questions. I] est indéniable que la 
vie des malades est intimement liée a l'état de leur bulbe. Mais les cas a 
début bulbaire ne semblent pas évoluer plus rapidement que les cas dans 
lesquels les phénoménes bulbaires sont terminaux. A mon avis, plus 
que dans le début bulbaire,la cause de la mort doit étre recherchée dans 
la localisation a certains noyaux bulbaires, de préférence 4 certains 
autres. I] ya des cas dans lesquels la localisation bulbaire reste cantonnée 
pendant plusieurs mois aux noyaux qui président a l’articulation de la 
parole et ne constitue pas un grand danger pour la vie. Et il existe des 
localisations bulbaires qui aménent des troubles de la déglutition et 
du larynx 4 pronostic beaucoup plus réservé, 4 cause des complications 
pulmonaires qu’elles provoquent, complications qui sont la cause la plus 
frequente de la mort. 

Le danger le plus grave au point de vue larynx, c’est la paralysie bila- 
térale des abducteurs qui peut provoquer, d'un moment a l'autre, la mort 
par suffocation. 

A part cela, il est certain qu’il ya des cas dans lesquels, malgré l'exis- 
tence de troubles bulbaires graves, la maladie se développe d'une fagon 
lente, tandis que dans d'autres cas 4 évolution rapide, le bulbe semble 
relativement peu touché. I] faut avouer que la cause d'évolution plus ou 
moins rapide de la maladie ainsi que la diversité des localisations nous 
échappe de la méme facon que I|’étiologie de la maladie. 

Peut-étre est-elle due 4 un divers degré de virulence de l’'agent inconnu 
de la maladie ou bien a divers degrés de résistance individuelle vis-a-vis 


de la maladie ? 
Relations de la S. L. A. avec lamyotrophie Aran Duchenne et 
la paralysie bulbaire progressive. 


Charcot a séparé d'une fagon nette l'atrophie musculaire progressive de 


laS.L. A. 
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Dejerine affirmait ]’identité absolue de la paralysie bulbaire progressive 
et dela S. L. A., la premiére n’étant qu'une étape de la maladie de Chareoy. 

Pour ce qui est de la paralysie bulbaire toujours symptomatique 
S. L. A., qui semble bien étre la régle, il parait cependant difficile de 
ranger, dans le cadre de la maladie de Charcot, certains faits tels que des 
paralysies bulbaires ou, a l’autopsie, n'existent que des altérations pures 
des noyaux bulbaires comme le cas de Reinhold et le cas récent de Guil- 
lain, Alajouanine et Bertrand. 

Si l'amyotrophie Aran Duchenne est niée par certains auteurs (Pierre 
Marie), certains faits n’en sont pas moins suggestifs, tels que le type anato 
mo-clinique sur lequel MM. Souques et Alajouanine ont appelé I’attention 
ot une atrophie musculaire pure se développe d'une fagon progressive ¢ 
rapide et se termine par des phénoménes bulbaires, l'‘autopsie ne montran| 
aucune altération de la voie pyramidale et |'expérimentation permettant 
de reproduire l’affection chez l'‘animal. 

Ces faits, bien que rares, ont un gros intérét au point de vue de | 
pathologie générale et montrent que la paralysie bulbaire peut étre isolée 
et pure, que l'atrophie musculaire progressive peut se terminer par des 
phénoménes bulbaires, enfin et surtout, pour la premiére fois, dans le 
mémoire de MM. Souques et Alajouanine, est posée l'origine infectieuse 
et la reproduction expérimentale de cette affection. 

Bien que cliniquement séparés, ces trois syndromes semblent bien pré- 
senter des affinités au point de vue étiologique, de telle fagon qu’il est plus 
facile de concevoir le trait d’'union qui parfois semble réunir les trois mala- 
dies. 

L‘avenir nous dira si ces trois manifestations A caractéres cliniques dif- 
férents peuvent étre des localisations plus ou moins étendues d'une méme 
rause étiologique. 


Diagnostic différentiel. 


Lorsque la maladie a atteint son plein développement, elle présente des 
caractéristiques telles qu’on ne peut la confondre avec aucune autre aflec- 
tion. Cest seulement dans la période initiale de la maladie qu’on peut por- 
ter un diagnostic différentiel. 

Rappelons les causes les plus communes d’erreurs de diagnostic. Quel- 
quefois la forme amyotrophique de la sclérose en plaques, a localisation 
cervicale, lorsqu’elle laisse intactes les voies cérébelleuses, peut donner un 
tableau tout a fait semblable a celui de la S. L. A. L’ultérieure évolution 
de la maladie, avec l’apparition de signes caractéristiques de la sclérose en 
plaques, nous éclairera sur la maladie. 

Quelquefois, ce sera la gliose cervicale, lorsqu’elle n’atteint pas les 
cornes postérieures, qui pourra simuler la maladie de Charcot. Mais le cas 
est rare, et 4 un certain degré de]'évolution surviennent toujours les pheé- 
noménes qui trahissent l'atteinte de la substance grise postérieure. 

La myélite cervicale chronique peut se manifester avec amyotrophie 
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jes membres supérieurs et paraplégie spasmodique ; mais les fréquents 
roubles de la sensibilité, en méme temps que les troubles de la vessie, 
es symptomes oculo-pupillaires et l’examen du liquide céphalo-rachidien 
constituent autant de signes différentiels vis-a-vis de la S, L. A. 

Pource qui concerne les cas 4 début bulbaire, le seul processus chro- 
sique qui peut simuler la dégénérescence bulbaire, c’est la compression 
lente du bulbe ou bien une tumeur qui se développe lentement dans le 
bulbe méme. Mais les symptémes dans ces cas sont toujours irréguliers et 
combinés avec d'autres qui nous indiquent la nature réelle de l’affection. 

La forme bulbaire, A début pseudo-apoplectiforme, pourra nous faire 
douter pour un instant d'une lésion artérielle ; mais ce que nous avons dit 
ence qui concerne le début de l'affection éloignera tout de suite le moindre 
doute. 

Dans la forme a début pseudo-polynévritique, le régime des réflexes nous 


éclairera d'une facon certaine sur le diagnostic. 


Etiologie. 


A propos de l’étiologie de la S. L. A., Charcot, aprés nous avoir dit 
quun tiers peut-étre des malades rapportent le développement de I'affec- 
tion A l'influence du froid et de l’humidité, et qu'un autre malade invoquait, 
jtort ou A raison, une chute qu'il avait faite 2 ou 3 mois avant |’apparition 
des premiers symptémes, ajoute : « Je ne m‘arréte pas plus longuement 
au colé étiologique qui ne pourra étre sérieusement envisagé que dans un 
avenir plus ou moins éloigné. L’étiologie se fait surtout avec de grands 
chiffres, et nous n’en sommes pas 1a encore, tant s’en faut. » 

Les casde S. L. A. se sont multipliés. Nous possédons aujourd'hui une 
riche bibliographie sur la maladie de Charcot. Beaucoup d’auteurs ont cru 
dévoiler la cause de I'affection ; en réalité elle nous échappe encore. 

L’hérédité directe avait déja été éliminée par Charcot. 

Les formes familiales de la maladie sont tout 4 fait exceptionnelles. Si- 
gnalées chez l’adulte par Strumpell, elles paraitraient moins rares chez 
enfant (Seelig Muller, Strumpell, Brown, Fearnsides). Mais dans une 
étude critique sur les formes infantiles de la maladie, Ludo van Bogaert 
(R. N., 1925) arrive a réduire A cing les observations véritablementauthen- 
liques. 

Nous ne nous attarderons pas sur I’hypothése d’Edinger quia cru voir la 
cause de la maladie de Charcot dans un épuisement des voies motrices 
causé par un excés de fonctionnement, en admettant toutefois l'existence 
d'une prédisposition anormale. 

Cette hypothése a pris naissance de la constatation de paralysie bulbaire 
chez certains individus appelés a fatiguer les muscles des lévres, des joues, 
de la langue (instrumentistes, souffleurs de verre, etc.), et sur ce fait que 
quelquefois on a vu débuter la S. L. A. par la main fatiguée par des tra- 
vaux pénibles. Il s’agirait donc, d’aprés Edinger, d'une hyperfonction 


agissant sur un systéme déja malade. 
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On pourrait demander 4 Edinger : Comment pourrions-nous déterminer 
les points exacts of s’arréte l'activité normale et ot commence I'effort ; sur. 
tout vis-a-vis d’un organe dont la vitalité est défectueuse ? 

Et d’autre part, quelle est alors la cause de la maladie chez tous les 
autres sujets n’exercant aucun travail susceptible de fatiguer leurs 
muscles et qui cependant constituent le plus grand nombre de cas ? 

Le Traumatisme, d'aprés quelques auteurs, devrait occuper la premiére 
place dans I 'étiologie de la maladie de Charcot. Ingelrans, Ladame, Clarke, 
Joffroy-Achard, Oppenheim, Sand, Gelma, Stroehlin, Golberg, Giese, Bing, 
et bien d'autres auteurs, nous ont décrit des cas de maladies survenues 
plus ou moins immédiatement aprés un traumatisme ou un effort violent 
Nous croyons que personne ne peut sérieusement invoquer le traumatisme 
& lui seul dans l’étiologie de la maladie de Charcot. Si le traumatisme 4 
lui seul était capable de provoquer la S. L. A., combien de cas de cette 
maladie, qui cependant est rare, aurions-nous di constater pendant |a 
guerre ? En réalité nous ne connaissons pas de traumatisme capable de 
toucher électivement certains systémes et de produire A leur suite des 
dégénérescences progressives. 

Devrons-nous alors, comme la plupart des auteurs qui ont envisage cette 
question, considérer le traumatisme comme un facteur purement occasion- 
nel ?— Dans ce cas, le traumatisme aurait mis en évidence les altérations 
préexistantes demeurant a l'état latent. Le début brusque de la maladie, 4 
la suite d'un traumatisme, n’est pas une raison suffisante ‘pour admettre 
l’origine traumatique de la maladie. Ne voyons-nous pas la S.L.A. débuter 
quelquefois d'une facon brusque, presque apoplectiforme, sans le moindre 
traumatisme dans les antécédents ? 

D’autre part, quand nous croyons diagnostiquer le début de la_ maladie, 
celle-ci est déja en train d’évoluer. Comment le traumatisme pourrait-il, 
d’un moment a l'autre, provoquer des secousses fibrillaires ou méme de 
l'atrophie musculaire en méme temps que des signes de perturbation de la 
voie pyramidale ? 

Bien souvent, a l’autopsie des formes dites hémiplégiques de la maladie 
on observe, du cété supposé sain, des altérations manifestes des noyaux 
spinaux et bulbaires, en méme temps que de la voie pyramidale, altéra- 
tions quiauraient pu, d’un moment al ‘autre, se révéler cliniquement si la 
mort n’était survenue. 

Tout au plus, nous pourrions concevoir que le choc diminue la résis- 
tance de l’organisme devant l'agent ignoré dela maladie de Charcot. Mais, 
dans ce cas, ce ne serait pas un traumatisme récent, mais un traumatisme 
ancien qu'il faudrait inculper. 

Quel réle joue la syphilis dans l’étiologie dela S. L. A ? 

On a parlé de pseudo-sclérose latérale amyotrophique syphilitique 
Nonne nous dit que les affections post-syphilitiques du systéme pyramidal 
ne se distinguent pas toujours, ni au point de vue clinique, ni au point de 
vue anatomo-pathologique, des maladies spinales non syphilitiques. Erba 
admis que, dans bien des cas de maladies de cordons latéraux, doit étre in- 
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culpée une origine syphilitique. D’autre part, on sait que la syphilis peut 
provoquer des amyotrophies a évolution rapide ou lente en frappant sur- 
out la région cervicale. 

Voyons ce que nous dit la statistique. Dans ses classifications étiolo- 
siques, Starker enregistre 8 ou 9 cas de syphilis sur 100 de S, L. A. Sur 
13) cas d’atrophie musculaire progressive et deS. L. A., Dana a trouvé 
seulement 25 cas avec antécédents syphilitique. Collins, sur 94 observa- 
tions personnelles de S. L. A., a trouvé seulement 6 cas de syphilis anté- 
rieure avérée. Sur 21 cas de S.L. A., Patrikiosen enregistre un seul associé 
juneméningite syphilitique. Nous pourrions multiplier les exemples; la sta- 
tistique s'explique clairement : la syphilis n’est pas la cause de la maladie 
de Charcot. 

Dans les rares cas de S. L. A. associée a la syphilis, on observe toujours 
des signes concomitants de syphilis nerveuse et, avant tout, le signe d’Ar- 
gyl-Robertson, ainsi que des modifications manifestes du liquide céphalo- 
rachidien qui, au contraire, est normal dans la S. L. A. 

Faut-il avec Strumpell admettre une abiotrophie du systéme moteur ? 

Si séduisante que puisse étre cette hypothése, elle ne reste pas moins 
susceptible de quelques objections. Cette faiblesse congénitale d’un sys- 
téme qui se manifeste aprés 30 ou 40 ans et qui, quelquefois, se révéle a 60 
ouméme 70 ans nous parait bien étrange. C’est presque toujours dans la 
jeunesse que se dévoilent les abiotrophies. Un des caractéres les plus com- 
muns des abiotrophies est d’étre familial, caractére tout a fait exceptionnel 
dans la maladie de Charcot. 

La faiblesse congénitale d’un systéme apparait non seulement d'une 
facon précoce, elle se développe lentement. La sclérose latérale amyo- 
trophique, au contraire, évolue rapidement et quelquefois méme d'une 
maniére aigué, 

Enfin les rares cas de sclérose latérale amyotrophique avec douleurs 
nous semblent bien intéressants au point de vue étiologique. Les abiotro- 
phies, méme lorsqu’elles frapppent les systémes sensitifs(maladie de Fried- 
reich) ne s’'accompagnent jamais du phénoméne douleur. La douleur dans 
les lésions systématisées reconnait d’ordinaire son origine dans une cause 
toxique exogéne. 

Enfin il nous semble que les tableaux anatomo-pathologiques de la 
§. L. A. ne sont pas aussi bien limités a certains systémes, comme on 
observe d’habitude dans les abiotrophies. Dans celles-ci, par exemple, on 
ne rencontre jamais de lésions fragmentaires du systéme pyramidal qui 
sont la régle dans la S. L. A. 

Mais tout cela... des mots ; la vérité nous échappe encore. 

Peut-étre, comme dans toutes les maladies qui frappent d'une facon 
lective certains systémes, nous devons admettre la préexistence d'une 
cause tonique de leur dégénérescence. 

Cette corrélation entre l'état toxique antérieur et un proccessus dégé- 
nératif tardif, telle que nous la voyons entre syphilis et tabes, encéphalite 
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léthargique et Parkinson, nous incline 4 penser que dans la S. L. A, nous 
nous trouvons devant un méme ordre de phénoménes. 

La S. L. A. serait-elle due 4 un virus? — C’est fort possible. M. Ala. 
jouanine a injecté de |’émulsion totale et de |’émulsion filtrée de bulbe 
d’un malade du Service de M. Souques, atteint de S. L. A., a des lapins 
sans aucun résultat. 

C’est la seule expérience que nous connaissions 4 ce sujet et qui, mal- 
gré son caractére négatif, mériterait d’étre reprise sur une plus vaste 
échelle. 

L’un des moyens les plus stirs de rejoindre la vérité, nous a dit Galilée, 
est de mettre l’expérience avant tout raisonnement. 

Nous lisions, dans un récent article de M. Souques, que Charcot déplo- 
rait d’avoir attaché son nom a une maladie toujours mortelle, et rapide- 
ment mortelle. Si l'expérimentation pouvait faire la lumiére sur la cause 
de laS. L. A., peut-étre un jour aurions-nous en main les moyens de 
prévenir et de juguler cette terrible maladie. 

Ce jour-la, l'immortel esprit de Charcot vibrerait sdrement d'une joie 
bien plus grande que de celle éprouvée par la découverte de sa maladie 
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RAPPORT 


SUR 


LA SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 
(Anatomie pathologique) 


PAR 


MM, Ivan BERTRAND et L. VAN BOGAERT 


INTRODUCTION 


En 1869, sous le terme de Sclérose latérale amyotrophique, Charcot 
résumait dans une terminologie parfaite le substratum anatomique de la 
singuliére affection qui porte aujourd’hui son nom. Malgré les efforts de 
Leyden, la conception de Charcot fut bientot définitivement admise, et 
la paralysie labio-glosso-laryngée elle-méme fut intégrée dans le cadre de 
la sclérose latérale. 

L'atteinte manifeste de la voie motrice dans la moelle et le trone céré- 
bral engageait les anatomistes 4 poursuivre jusqu’au niveau de l’écorce 
la dégénération pyramidale. On commengait a connaitre les affections 
systématisées de l’axe cérébro-spinal, et la sclérose latérale parut, A juste 
titre, en constituer un des types les plus parfaits. 

Des recherches ultérieures montrérent bientét ce qu'une telle concep- 
tion avait d’excessif, révélérent des lésions aberrantes, et méme I'intégrité 
relative de quelques segments de la voie motrice. 

Durant les quatre ou cing années d’aprés-guerre, de 1919 A 1923, a 
Paris et A Anvers, nous avons eu l'occasion d’observer de nombreux cas 
desclérose latérale et d'accumuler un important matériel anatomique. 

Nos recherches ont porté sur trois ordres de faits : 

1.— L’architectonie du cortex et de la moelle. 

2. — L’hodographie systématique. 

3. — L’histologie fine des dégénérations neuro-ganglionnaires et cor- 
donales. 

Nous tenons A faire quelques remarques préalables sur ces divers points. 
I. — Arcuirectonie. — Les lésions cérébrales de la Sclérose latérale 


amyotrophique étant les moins connues, nous nous y sommes particulié- 
rement intéressés. 
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Les recherches toutes récentes de C. et O. Vogt nous ont été d'yp 
grand secours. En étudiant les affections strio-pallidales, ces auteurs 
ont concu une pathologie de systémes de neurones, méthode qui élargit le 
probléme des localisations, et substitue a la notion de centres, celle d’uni- 
tés systématiques. Dans la pathologie corticale, les différentes couches 
cellulaires se comportent comme des unités d’une sensibilité exquise, spé- 
cifique ou générale, devant toute une série d’agents nocifs. Une étude 
architectonique porte aussi bien sur les cellules que sur les fibres ner- 
veuses. Elle nous écarte d’une théorie strictement localisatrice et tend 4 
nous faire adopter une conception plus large de complexe laminaire. 


II. — Hopocraruiz. — Cette étude classique est basée sur les résul- 
tats fournis parles méthodes de Weigert et de Marchi. Une critique 
préalable de ces deux techniques est indispensable. 

a) La technique de Weigert ne révéle que des lésions relativement an- 
ciennes. Elle ne peut mettre en évidence que la dégénération de volumi- 
neux faisceaux. L’atteinte des fibres aberrantes ou éparses reste absolument 
inconnue. Une rétraction cicatricielle déforme et réduit la dégénération 
fasciculaire primitive. L’erreur sur les connexions exactes de tel terri- 
toire dégénéré est done fréquente. 

b) La méthode de Marchi, précieuse dans les recherches hodographiques, 
donne souvent lieu aux plus grossiéres méprises. Marchi, Probst, et d’au- 
tres techniciens éminents ont commis de graves erreurs dans leurs 
recherches sur les voies de conduction. 

Les artéfacts sont constants aprés l’imprégnation osmique. Le noircis- 
sement des cordons méduillaires normaux est fréquent ; il est commun 
d’observer une ponctuation noiratre des racines des nerfs craniens dans 
leur trajet intra-cérébral. Les gros disques noircis ne constituent pas les 
seuls produits dégénératifs, les plus petits peuvent étre l’expression d'un 
épanouissement terminal de la plus haute importance. Enfin des disques 
de tout calibre peuvent n’étre que de simples artéfacts. 

Un contréle permanent s'impose, avec d'autres techniques, telles 
que la coloration au Soudan III sur coupes a la congélation. 


Ill. — HisroLroge ring. — Cesrecherches n’ont pas un intérét pure- 
ment abstrait et morphologique. Enrendant compte du mode de dégéné- 
ration des tubes nerveux, elles offrent un contréle des hypotheses patho- 
géniques. Des techniques telles que celles d’Alzheimer, compleétent les 
résultats fournis par la méthode de Marchi, en permettant la constatation 
directe d'un corps granuleux véritable ou d’une simple réaction osmio- 
phile, histophysiologique. 


C'est ace triple point de vue, architectonique, hodographique et histo- 
logique que nous avons étudié dans la maiadie de Charcot l’axe cérébro- 


spinal en entier. 
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Nous avons pu constater ainsi la variabilité des lésions anatomiques 
etI’atteinte fréquente de systémes étrangers 4 la grande voie motrice. 

Au point de vue pathogénique, nous verrons ce que la théorie du neu- 
ronepeut avoir 4 redouter de la sclérose Jatérale. La notion de synapse, 
telle que l’entend Sherrington, nous a semblé, au contraire, d'une impor- 
tance primordiale. 

Les frontiéres anatomo-cliniques de la sclérose latérale ne sont pas 
encore rigoureusement fixées. On pourrait se demander si le cadre donné 
par Charcot n'est pas trop étroit, et si l’on ne doit pas y intégrer certaines 
affections progressives, spinales ou bulbaires. 

Lentité nosologique de la maladie de Charcot ne laisse aucun 
doute, mais nous pensons qu'il ne faut pas y faire entrer toutes les 
paralysies nucléaires progressives. I] existe des paralysies glosso- 
labio-laryngées absolument pures de tout symptéme spinal, de toute 
atteinte pyramidale. Ce serait une induction excessive que de refuser toute 
autonomie 4 la maladie de Duchenne de Boulogne, en l’incorporant de 
force 4 laSclérose latérale amyotrophique. 


Lésions de la corticalité cérébrale. 


Les circonvolutions ne révélent dans la plupart des cas aucune altéra- 
tion visible 4 l’ceil nu. Cependant quelques auteurs ont signalé une atro- 
phie de la frontale ascendante. Wagner-Jauregg, dans le traité de Lewan- 
dowsky et Julius Bischer, ont reproduit des photographies trés démons- 
tratives d’atrophiedu tiers supérieur de Fa. Wenderowic et Nikitin. Kah- 
ler et Pick ont signalé les mémes lésions 

Dans nos cas, il est souvent possible d’observer une légére dépression 
du bord supérieur des hémisphéres, en un point correspondant a la circon- 
volution pré-rolandique. Le lobule paracentral, véritable pli de passage su- 
périeur fronto-pariétal rejeté a la face interne des hémisphéres, présente 
parfois une atrophie assez considérable pour lui donner l’aspect d'une lu- 
nule a concavité supérieure. 

Le pied des premiéres et deuxiémes circonvolutions frontales présente 
des atrophies analogues a celles du tiers supérieur de Fa. 

La pie-mére subit un épaississement marqué au niveau des zones atro- 
phiées, et méme dans toute la région frontale. 

Les lésions macroscopiques peuvent manquer absolument ; une étude 
minutieuse cyto et myélotectonique de toute la corticalité cérébrale s’im- 
pose. 

Nous avons d’abord établi une série temoin des principaux champs de 
Brodmann. Parallélement nous avons prélevé des fragments de cortex pa- 
thologique, en des points rigoureusement homologues. 

Des coupes de méme épaisseur ont été ensuite colorées avec une _tech- 
nique identique, et des microphotographies pratiquées en série et a un 
faible grossissement. 

Dans ces conditions, |’étude tectonique offre une précision trés grande 
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dans ladélimitation en extension et en profondeur des lésions ; on obtient 
des images d’ensemble moins délicates 4 interpréter que des unités anato- 
miques isolées. 

I] est nécessaire de conduire ces recherches sur plusieurs cerveaux : 
nous verrons les graves erreurs auxquelles peuvent s'exposer les travaux 
conclus sur l'analyse d’un seul cas. 


Historique. — Nous ne prétendons pas ouvrir ici un chapitre neuf 
dans l'histoire de la maladie de Charcot. 

Pierre Marie, en 1883, étudie les altérations de Fa. La méme année Ko. 
jeonikoff aborde les lésions sous-corticales. 

Charcot (1885), Mott (1894), Hoche (1899), Probst (1898), publient up 
ensemble de travaux posant le probléme de la dégénérescence corticale 
dans les limites de Fa. 

Mais force est d’élargir le cadre des lésions corticales : Probst (1904), 
Nonne (1905), Margulis (1913), Gerber et Naville (1921) décrivent des lé- 
sions en dehors de Fa. 

Néanmoins un grand nombre d’observateurs : Grass (1896), Spiller 
(1900), Grylharz (1901), Marburg (1901), Marinesco (1905), Cambell (1905), 
Roussy et Rossi (1907), Brodmann (1909), Jaussen (1909), Schoeder (1914), 
restent fidéles Ala conception classique ; Ja sclérose latérale reste une 
affection de la voie pyramidale. Les lésions cellulaires localisées de |’é- 
corce sont pour les uns |’aboutissant d'une dégénérescence ascendante, 
pour d'autres elles sont primitives, et la dégénérescence médullaire secon- 
daire. 

On sent l’importance du probléme doctrinal. Nous 'avons cru suffi- 
sante pour aborder par l’écorce le probléme anatomopathologique de la 


sclérose latérale. 
I. CyYTOARCHITECTONIE. 


Nos recherches ont porté sur neuf cerveaux. 

Dans plus de la moitié des cas, les lésions tectoniques prédominent dans 
les régions frontale et précentrale, c’est-a-dire au pole antérieur du cer- 
veau et en avant du sillon de Rolando. 

Toutefois le processus pathologique peut s’étendre a toute |’écorce ou se 
localiser aux régions rétrorolandiques. Nous tenons a indiquer dés main- 
tenant cette variabilité de la topographie aréale. 

Les deux hémisphéres peuvent étre atteints avec une pareille intensité, 
toutefois les lésions de |'hémicortex gauche l'emportent fréquemment en 
importance sur celles de lhémicortex droit. 

Comment les lésions se répartissent-elles dans la profondeur des 
couches, autrement dit ont-elles un type sfraligraphique ? 

I] semble que dans chaque cas de sclérose latérale les mémes couches 
soient profondément touchées, et cela dans des points aussi éloignés l'un 
de l’autre que les champs temporaux et frontaux. Les couches III d’abord 
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et Vensuite, font preave d'une labilité exquise et permettent de dégager un 
ype de pathoclise individuelle au sens des Vogt. 

Nous ne pensons pas que la fragilité extréme de la III* couche permette 
de faire de la Sclérose latérale amyotrophique un syndrome cortical sys- 
ematisé de l’ordre del’hémiatrophie Bielschowsky.C. et O. Vogt ont mon- 
iré la pathoclise générale de la III* couche dans tout l’isocortex et l’aire 
striée au cours des psychoses de déficit ; il faut reporter 4 ce principe la 
destruction de cette couche dans nos cas. 

Dans la sclérose latérale, le trouble d’architectonie dépasse en extension 
eten profondeur la zone motrice. La variabilité des lésions aréales ou 
stratigraphiques montre que, méme sion admet pour la maladie de Char- 
cot une pathogénie corticale, cette affection ne peut avoir le caractére ana- 
iomique d'un syndrome de systéme. 

L'aspect varié des lésions architectoniques est conditionné par les mo- 
difications numériques et qualitatives des éléments neuro-ganglionnaires 
et névrogliques. 

a) Nous avons retrouvé « les plaques acellulaires » décrites par C. et O. 
Vogt dans les encéphalopathies infantiles et par Ivan Bertrand et J. Rivés 
dans lurémie convulsive. 

Cette lésion se présente comme un trou al’emporte-piéce dansla_ subs- 
lance grise, que cette raréfaction « en foyer » soit ou non secondairea une 
oblitération vasculaire. Pareil foyer ampute une ou plusieurs couches et se 
distingue 4 un faible grossissement. 

La plaque acellulaire s'accompagne rarement d'une prolifération mar- 
ginale fibro-myélinique. 

b) Le déficit neuro-ganglionnaire peut étre réparti plus irréguliére- 
ment: la raréfaction « par plages » est peu évidente, la lésion se découpe mal 
sur l’écorce avoisinante, elle rompt la continuité des travées cellulaires et 
disloque les assises laminaires. C'est l'anarchie tectonique et non I’ab- 
sence de cellules qui attire l’attention. La raréfaction par plages comporte 
une réaction glio-satellite discréte et semble réguli¢rement progressive. 

c) Mais le plus souvent la raréfaction cellulaire est diffuse, l’éclaircis- 
sement, parfois distinct, peut étre voilé par la réaction glio-satellite, et le 
champ pathologique paraitde prime abord plus dense que le champ nor- 
mal. 

Lararéfaction diffuse, avec poussiére névroglique trés dense, est parti- 
culiérement fréquente au pdle antérieur du cerveau. 

L'hypergliose ne s’observe jamais sans un déficit numérique des cel- 
lules neuroganglionnaires. Ce principe de Vogt se vérifie dans la sclérose 
latérale d’une maniére précise. Mais la proposition n'est pas réversible : on 
peut observer une raréfaction cellulaire indéniable sans prolifération glio- 
satellite anormale ; ce type de dégénérescence coincide avec les formes 
de sclérose cellulaire trés atrophique ou de chromolyse récente. 

L'hypergliose peut s’étendre a toute l’épaisseur de l’écorce ou se limiter 
aux couches raréfiées. A son étude, serattache le probléme d'une granu- 


leuse interne, persistante dans la région précentrale. 
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Brodmann a décrit chez l'embryon une couche granuleuse interne bien 
marquée dans l’aire giganto-pyramidale et se continuant au fond du sillop 
Rolandique dans Ja couche correspondante des champs pariétaux. Norma. 
lement, chez l’adulte, elle manque dans l’aire giganto-pyramidale et J'aire 
agranuleuse frontale. 

Sa persistance dans la sclérose latérale attira l’attention de Jaussens. 
Schoeder, Weigert et Raecke. Dans la chorée de Huntington oii elle per- 
siste, Kolpin la considére comme un obstacle au développement de [’¢. 
corce adulte. 

En réalité, Schoeder a établi qu'une telle granuleuse interne dans |, 
sclérose latérale n’a rien d'une persistance feetale, c'est une simple lame 
névroglique dont l’apparition est liée 4 la dégénérescence des grands élé- 
ments de Betz. 

Nos recherches personnelles montrent que cette bande satellite varie 
en situation et en épaisseur, avec le déficit des cellules ganglionnaires 
On peut observer toutes les transitions entre la granuleuse interne de 
Schoeder et une large bande d’hypergliose brouillant toute la stratifica- 
tion cellulaire. Elle représente une réaction gliale dont la topographie 
marque le déficit ganglionnaire. 

Nous ne pouvons admettre avec Schoeder que cette lame névroglique 
soit plus importante dans le domaine linguo-facial et brachial de Fa que 
partout ailleurs. Elle peut manquer dans l’aire giganto-pyramidale de Fa 
et exister dans l’aire agranuleuse en dehors de Fa 

Si la constatation de Schoeder se vérifiait dans tous les cas, on pourrait 
se demander si cette prédilection corticale linguo-facio-brachiale n’est pas 
en relation avec l’évolution classique de la maladie de Charcot, inscrite 
dans Fa suivant une topographie segmentaire. 

En fait, de l’étude de quatre cas A type évolutif différent, il ressort que 
la topographie corticale de I'hypergliose en Fa n’a aucun rapport direct 
avec le mode d’évolution du syndrome névroglique, qu'elle n'est pas tou- 
jours linguo-facio-brachiale, et enfin qu’elle peut manquer. 

Les lésions architectoniques de Fa essentiellement diffuses et variables 
n’offrent pas une représentation corticale du syndrome clinique. 


Il. — Myé.orecronie. 


Dans les altérations corticales, comment se comportent les complexes 
fibrillaires ? 

La raréfactiondes fibres myéliniques se limite-t-elle aux fibres radiaires 
de Fa (Rossi et Roussy, 1907), atteint-elle 4 la fois les éléments tangentiels 
et radiaires de Fa(Kojesonikoff, 1883), Schoeder et Jaussens (1910), et en 
dehors de Fa (Nonne, 1905) ; ou fait-elle entiérement défaut (Pilez, 1898), 
Patrikios (1918), Gerber et Naville (1920) ? 

Nos recherches personneiles portent sur dix cas. 

Leslésions myéliniques prédominentau pole antérieur, elles sont parti- 
culiérement importantes dans les deux champs de Fa. 
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Elles peuvent s’observer en arriére du sillon de Rolando, mais sont 
ilors plus variables et moins intenses. D’autre part, elles peuvent étre 
res discrétes en Fa et méme y faire enti¢rement défaut. 

Sans insister sur les divers types stratigraphiques, indiquons seulement 
que dans l'aire giganto-pyramidale les lésions prédominent sur les com- 
plexes tangentiels profonds, dans l'aire agranuleuse sur tous les sys- 
temes tangentiels moyens, dans la région préfontale, sur ie plexus d’Exner ; 
les fibres isolées et le réseau tangentiel profonds étant respectés. 

Si l'on rapproche ces constatations de nos précédentes conclusions 
cytotectoniques, on constate que les altérations des cellules et des fibres 
nerveuses sont généralement homologues, mais que les lésions neuro- 
ganglionnaires dépassent en étendue celles des fibres et peuvent méme 
exister sans elles. 

Un fait plus général encore doit étre noté au point de vue d'une patho- 
clise myélinique : les fibres les plus fragiles sont celles du réseau d’Exner, 
puis se rangent le systeéme tangentiel moyen et enfin le systéme tangentiel 
profond. Les fibres radiaires plus résistantes ne sont intéressées que dans 
les dégénérescences marquees. 

Signalons pour mémoire certaines perturbations myéliniques dans l’aire 


stri¢e et dans l'hippocampe 


SUBSTANCE BLANCHE SOUS-CORTICALE, 


Roussy et Rossi décrivent des corps granuleux en Fa, dans le lobule 
paracentral, dans les tiers moyen et supérieur de Fa et le pied de FI. Ils 
concluent a la localisation du processus aux fibres radiaires de Fa. 

Patrikios, sur 5 cas, en mentionne deux ot il n'y a pas de corps granu- 
leux en Fa. 

Sur neuf cas examinés par nous, les corps granuleux sériés manquent 
cing fois ; ils existent dans deux cas dansla moitié postérieure de Fa et 
sont absents dans Pa conformément aux données classiques. IIs existent 
deux fois dans tout Fa et aussi, quoique en moins grand nombre, en Pa, 
L’axe blanc de FI peut étre atteint avec la méme intensité que celui de 
Fa. 

Enfin, la méthode de Marchi permet de surprendre !a dégénérescence 
des fibres tangentielles, sans méprise possible entre des débris myéli- 
niques et des cellules névrogliques en dégénérescence lipoidienne. 

Objectera-t-on que les corps granuleux peuvent avoir disparu dans les 
formes de sclérose latérale depuis longtemps évolutives ? Nous répon- 
drons que les cing cas dépourvus de corps granuleux sériés comprenaient 
quelques formes subaigués et que rien dans l’organisation vasculo-névro- 
glique ne permettait d’admettre I'extinction du processus 


LES LESIONS CORTICALES AU POINT DE VUE HISTOPATHOLOGIQUE. 


Nous serons brefs sur les types de lésions cellulaires. Certains auteurs se 
sont attachés a décrire l’atrophie des grandes cellules pyramidales et des 
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éléments de Betz (Roussy-Rossi), d'autres la tienneat pour rare, observent 
une dégénérescence pigmentaire trés fréquente, et plusieurs modes de 
tigrolyse. (Margulis.) 

Il semble qu'il y ait place pour plusieurs formes d’involution neuro. 
ganglionnaire. 

a) La chromolyse aigué est exceptionnelle, elle existe surtout dans les 
couches profondes et se rapproche des modifications agoniques 
n’oserions la rapporter a la sclérose latérale amyotrophique. 

b) L’atrophie lipo-pigmentaire, avec ou sans lyse simple, vacuolaire 
ou lipoidienne est la lésion typique d’évolution subaigué, dans les régions 
précentrales et frontales. 


> hous 


c) La sclérose atrophique de Nissl, sénescence cellulaire de type toxi- 
infectieux, a une évolution prolongée au niveau des II* et IIl@ couches. 

Ces modes sont trés souvent intriqués, surtout au niveau du pole anté- 
rieur. En arriére de Rolando, on est en présence de lésions anciennes oy 
au contraire trés récentes, comme si l’affection, méme dans la corticalité, 
évoluait par foyers. Les cas d’évolution rapide, en dehors des modifica- 
tions agoniques, montrent peu d’altérations corticales. Les lésions les 
plus étendues et les plus caractéristiques de sclérose atrophique s’obser- 
vent dans des cas d’évolution prolongée. 

L’atrophie pure ou lipo-pigmentaire s’observe quelquefois dans la fron- 
tale ascendante, le pied des trois circonvolutions frontales et le lobule 
paracentral. 

Les méthodes argentiques moatrent fréquemment une agglutination ou 
une dissolution de neurofibrilles. 

Nous avons observé dans FI et dans I'hippocampe des atrophies 
circonscrites et des modifications cellulaires tenues comme caractéris- 
tiques du syndrome d ‘involution sénile; cellules d’Alzheimer avec agglu- 
tination de neurofibrilles, dégénérescence granulo-vacuolaire et sclérose 
hyperchromique. L’existence de pareilles formes chez des malades relati- 
vement jeunes, revét une importance particuliére si l'on songe que plu- 
sieurs auteurs ont défendu la spécificité de ces lésions. 

Les lésions des vaisseaux dans I'écorce. — Le réseau capillaire intra-corti- 
cal se développe d’une maniére considérable. Nous admettons avec Jaus- 
sens et Schoeder que la sclérose corticale en diminuant I’épaisseur de la 
substance grise, augmente d’une maniére apparente la densité des capil- 
laires. Mais a un grand nombre de niveaux, la rétraction corticale manque, 
et néanmoins les capillaires sont trés proliférés. Cette augmentation de 
la vascularisation, comme Gerber et Naville l’ont indiqué, est un proces- 
sus involutif, en rapport avec I’hypergliose diffuse 

Nous n’avons jamais vu de prolifération endothéliale ni de bourgeons 
vasculaires analogues 4 ceux signalés par Suessarew dans la sclérose en 
plaques et par Spielmeyer dans la Paralysie générale. 

C’est au méme processus de prolifération capillaire qu'il faut ratta- 
cher dans I'écorce la présence de capillaires spiralés et pelotonnés. 
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Les réactions lympho-adventitielles intenses sont rares dans lécorce. 
Qn ne les observe jamais dans les formes aigués. 

Au cours des formes prolongées, on voit souvent un éfat pré-criblé dans 
‘axe blanc des circonvolutions. L’espace périvasculaire est alors bourré 
jemacrophages, avec quelques corps granuleux. 

La sclérose hyaline des capillaires est d’observation trop banale au- 
dessus de 55 ans, pour y insister. 

Les produits de désintégration. — Ils n'ont pas été jusqu'ici l'objet d'une 
étude systématique. 

On peut observer la dégénérescence graisseuse des cellules neuro-gan- 
dionnaires dans les couches III, IV, V, VI, ou bien d'une bande névro- 
glique en I, II, et parfois 4 hauteur des couches V, VI. 

Dans l’hippocampe, la dégénérescence lipoidienne des cellules du fais- 
ceau denté est fréquente. 

Nos recherches sur le fer, la cholestérine, linfiltration calcaire et les 
granulations basochromatiques sont restées négatives 

Les corps amyloides de tailles diverses s’observent dans |'épaisseur 
méme de la substance grise, y sont diffus, mais leur nombre est trop peu 
considérable pour leur accorder une signification pathologique. 

Nous avons observé des globes albuminoides métachromatiques de 
laille variable, parfois énorme ; on les trouve avec prédilection dans le 
centre ovale, mais jamais au-dessous de la capsule interne. 

Ces globes sont agencés parallélement aux vaisseaux, a cété d'autres pro- 
duits de désintégration. Leur centre est amorphe, sans structure visible. 

Exceptionnels dans |’épaisseur méme de l’écorce, ils sont petits, mal 
arrondis et occupent avec prédilection les trois derniéres couches. IIs 
peuvent confluer et entourer les capillaires d'une gaine complete. 

Ilsse colorent en mauve par I’hématéine éosine et en bleu pale par le 
crésyl-violet différencié au cajeput. Ils ne se colorent pas par le Nissl. 

IIs palissent dans les vieilles préparations et finissent par disparaitre. 

Ils sont abondants dans les cas A évolution prolongée (dans un cas on 
les trouve dans toute l’écorce des deux hémisphéres et dans trois cas 
dans le péle frontal seulement). 

Nous n’avons jamais apercu ces globes dans des formes a évolution 
rapide. 

Ils se différencient aisément par leur paleur des corps amyloides méta- 
chromatiques foncés décrits par Ivan Bertrand et G. Lévy dans |’Encé- 
phalite léthargique. 

Nous avons enfin observé chez des sujets jeunes des plaques séniles 
de morphologie diverse : deux fois dans hippocampe, une fois dans 3 


(couche II, III). 


Centre ovale. 


Les dégénérescences ont été poursuivies dans le centre ovale par 
Wenderowitch et Nikitin, sur coupes d'hémisphéres entiers au Marchi- 
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Busc. Parmi nos cas personnels, trois ont été étudiés au Weigert et trois ay 
Soudan. II faut renoncer au Marchi sur les grandes piéces et notre fixa- 
tion formolée a rendu impossible la technique de Donaggio. 

Les fibres calleuses sont lésées dans le centre ovale avec une fréquence 
aussi grande que la voie pyramidale, c’est-a-dire dans prés de la moiti¢ 
des cas. 

Le trone du corps calleux est souvent atteint dans son tiers moyen 
(Patrikios). Des fibres dégénérées peuvent s’observer dans le genou, | 
bourrelet et le forceps major. Cette derniére localisation est vraisembls. 
blement en rapport avec des lésions pariéto-occipitales. Parmi les fibre: 
calleuses, les supérieures et les moyennes sont les plus atteintes 

Les corps granuleux sont dispersés dans le segment antérieur et movey 
de la couronne rayonnante. 

Les fibres d'origine frontale peuvent participer a la dégénérescence dans 
la méme mesure que la circonvolution prérolandique, et déterminer |, 
présence de corps granuleux dans tout le segment antérieur et moyen de 
la couronne rayonnante. 

D’autres systémes peuvent étre lésés A un degré moindre : on trouve 
des traces de dégénérescence dans certains points du lobe temporal, le long 
des faisceaux occipito-temporal et fronto-thalamique. En raison de leur 
variabilité, on peut les tenir pour secondaires. 


En résumé, l'étude topographique des lésions cellulaires et myéliniques 
révélent un processus cortical diffus, mais prédominant dans les régions 
frontales et précentrales. 

Les lésions corticales et sous-corticales sont trop inconstantes pour 
qu’on puisse y rapporter le syndrome neurologique. Mais dans certains 
cas, leur intensité et leur diffusion sont telles, qu'on peut se demander 
si les troubles mentaux étudiés par l'un de nous, n’ont pas comme 
substratum anatomique le bouleversement du pallium. 

S'il faut avouer notre incertitude dans l’interprétation des lésions du 
cortex et du centre ovale, lésions variables, diffuses et inconstantes, évo- 
luant sur des rythmes complexes, un point considérable reste acquis 
fatteinte supra-capsulaire dela voie motrice ne constitue pas la lésion esser- 
liellede la maladie de Charcot. 


Capsule interne. 


I. — Dans le bras antérieur et le faisceau occipito-frontal de Forel, on 
ne rencontre que des produits osmiophiles trés fins, dont la signification 
dégénérative est douteuse. Les fibres horizontales du bras antérieur, con 
tingent fronto-thalamique, unissant le cortex frontal aux noyaux interne, 
postérieur et antéro-externe de la couche optique, contiennent également 
des granulations osmiophiles. 





eT 25° A N 


.— ! 
est fréque 
gniculé | 
remonte ] 
lable par 
respond | 


lll. — 
précieust 
La tec 
degenére 
cupe un 
terne CO 
du quad 
externe 
en arrit 
visible : 
Cette 
contrec 
postéri 
bres m 
une po 
et dan: 
naitre 
linées 
moelle 
MM 
graph 
bien 
occur 
Tr 
tale ¢ 
ciatic 
surto 
La 
lésio 
seré 
men 
tuée 


trois au 
tre fixa. 


“quence 
| Moiti¢ 


Moyen 
nou, | 
embla. 

fibres 


moyen 


e dans 
ner Ja 
en de 


rou ve 
long 
: leur 


pp oe AN VIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 789 


{]. — Au niveau du genou, et sur des coupes horizontales basses, il 
st frequent d’observer des corps granuleux indéniables, dans le faisceau 
gniculé qui descend vers le pédoncule. Mais cette lésion inconstante ne 
monte pas jusqu’au pied de la couronne rayonnante, et n'est pas déce- 
lable par la méthode de Weigert. De plus, quand elle existe, elle ne cor- 
respond pas toujours 4 une forme bulbaire de la sclérose latérale. 


II. — C’est dans le bras postérieur que l'on trouve des lésions massives, 
précieuses pour l'étude hodographique de la grande voie motrice. 

La technique de Weigert révéle fréquemment l'existence d'un faisceau 
dégénéré 4 topographie constante. Sur coupe horizontale, ce faisceau oc- 
cupe un étroit quadrilatére dans le bas postérieur, dont le cété antéro-ex- 
terne correspond au segment externe du globus pallidus. Le cété opposé 
du quadrilatére est formé par la lame grillagée d’Arnold, isolant le noyau 
externe du thalamus, de la voie pyramidale. Le bras postérieur, en avant et 
en arriére de cette zone dégénérée, ne présente aucune dégénérescence 
visible au Weigert. 

Cette topographie dégénérative est d’autant plus intéressante qu'elle 
contredit la plupart des notions classiques sur la systématisation du bras 
postérieur. Méme dans les traités les plus récents, la répartition des fi- 
bres motrices est diffuse. Pour Winkler, les fibres pyramidales occupent 
une portion assez grande du bras postérieur et se placent « dans le genou 
et dans la moitié proximale de la branche distale ». I] veut méme y recon- 
naitre une systématisation fonctionnelle, les fibres antérieures étant des- 
tinées au tronc cérébral, les fibres postérieures descendant jusque dans la 
moelle lombaire. 

MM. Pierre Marie, H. Bouttier, Ivan Bertrand ont insisté sur la topo- 
graphie de cette dégénération dans la sclérose latérale, et rappelé que 
bien des dégénérations secondaires 4 une lésion focale des hémisphéres 
occupent le méme siége. 

Traversant la zone atteinte, des fibres transversales a direction horizon- 
tale contrastent par la densité de leur myéline ; ce sont des voies d’asso- 
ciation, unissant le putamen et le globus pallidus a la couche optique, et 
surtout aux formations grises de |’étage sous-thalamique. 

La méthode de Marchi donne généralement une vérification absolue des 
lésions précédentes ; mais, d'autres fois, les corps granuleux plus diffus 
se répartissent dans tout le bras postérieur et méme jusque dans son seg- 
ment rétro-lenticulaire. Les fibres transversales d’association sont ponc- 
tuées par de fines granulations. 


Etage sous-thalamique. — La voie pyramidale continue sa dégéné- 
ration tout le long de I’étage sous-thalamique. II est vraisemblable qu’a ce 
niveau les fibres cortico-spinales recoivent un contingent de fibres partiel- 
lement dégénérées. Le locus niger, le corps de Luys, la zona incerta de 





Forel, sont remplis de fines granulations noiratres qui n'aboutissent jamais 
4 la production de corps granuleux. L’anse lenticulaire avec les divers ap- 
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ports que lui fournit le noyau strié, est beaucoup plus riche en produits 
dégénératifs. Patrikios dans sa thése avait déja signalé son atteinte, 


Noyaux gris centraux. — L’emploi des méthodes cytologiques , 
permis de nous rendre compte de l’existenee de lésions cellulaires fines 
disséminées dans les ganglions de la base. Chromatolyse, dégénéresceng 
vacuolaire ou pigmentaire, atrophie plus ou moins prononcée, telles sop) 
les lésions élémentaires qu'on y observe. 

Les produits métachromatiques de désintégration signalés dans 
l'écorce, sauf les plaques séniles, peuvent se retrouver dans le globus 
pallidus, le putamen et le noyau caudé. 


TRONC CEREBRAL 


Dans toute la hauteur du tronc cérébral, la voie pyramidale est la plus 
atteinte, les lésions dégénératives les plus intenses correspondant aux py- 
ramides bulbaires. Fait remarquable, la dégénérescence pyramidale peut 
rester limitée au bulbe ; le pied du pédoncule et la protubérance étant ri- 
goureusement dépourvus de tout corps granuleux. L’atteinte segmentaire 
du neurone moteur central est d’une importance primordiale, et nos pré- 
parations ne laissent ace sujet aucun doute. 

Pour la commodité de la description, nous sommes forcés d’étudier iso- 
lément les divers étages du trone cérébral. 


Pédoncule cérébral. 


La dégénérescence n’est jamais aussi brutale que dans les portions 
inférieures de l’axe cérébro-spinal. Elle ne s’accompagne d’aucune défor- 
mation pédonculaire. 

Le territoire dégénéré, sur les préparations au Weigert, apparait lége- 
rement pale. Il représente un triangle minuscule, situé dans le tiers moyen 
du pied. Ce triangle est 4 base antérieure, son sommet postérieur entre au 
contact du locus niger. Méme dans les cas oi I’atteinte pédonculaire est 
la plus marquée, le nombre des fibres dégénérées reste toujours inférieur 
4 celui des fibres de la pyramide bulbaire. La forme triangulaire du terri- 
toire dégénéré se vérifie au Marchi, comme au Weigert. 

On trouve peu decorps granuleux dans les deux voies ventrales cortico- 
pontines qui bordent en dedans et en dehors le faisceau moteur. Cette 
forme triangulaire ne se retrouve pas généralement dans les dégénéra- 
tions secondaires du pédoncule, aprés une lésion focale encéphalique. 

Les noyaux de la troisiéme et de la quatriéme paire sont habituellement 
intacts. Exceptionnellement dans un cas de sclérose latérale juvénile, l’un de 
nous a décrit des lésions de chromolyse aigué dans les noyaux de I’oculo- 
moteur commun et du pathétique, en rapport avec une ophtalmoplégie ter- 
minale compléte. 


Malgré l’intégrité des noyaux moteurs oculaires, il est fréquent de voir 
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girles coupes au Marchi, une ponctuation noiratre dessiner le trajet du 
moteur oculaire commun. Cela n’indique pas forcément une atteinte de neu- 
‘one moteur périphérique et s’observe couramment sur les pédoncules nor- 
maux. 

La substance réticulée de la calotte et les pédoncules cérébelleux supé- 
rieurs avant et aprés la commissure de Wernekinke sont dépourvus de 
tout corps granuleux. 

[] est vraisemblable que la voie motrice donne quelques fines collatérales 
au locus niger, difficiles 4 suivre au Marchi 4a travers la pigmentation nor- 
male de cette formation. 

Le /emniscus médian estdépourvu de tout corps granuleux, contrairement 
ifopinion de Probst qui veut y voir passer certaines fibres motrices des- 
tinées aux noyaux craniens. 

Dans quelques cas, nous avons observé des corps amyloides en nombre 
anormal dans la calotte pédonculaire, au voisinage de l’épendyme bordant 


'aqueduc de Sylvius. 


Protubérance. 


L’atteinte de la voie pyramidale y est encore plus difficile 4 suivre au 
Weigert, que dans le pied du pédoncule. 

Cela tient 4 la dissociation des fibres cortico-spinales par les noyaux 
du pont et les fibres transversales ponto-cérébelleuses. Les aspects obser- 
yés sont multiples. Tantét, méme aprés chromage prolongé, aucune 
dégénérescence n’est visible, tantét le pied de la protubérance, fortement 
démyélinisé, contraste avec l’intégrité de la calotte, tantét deux taches 
blanches symétriques marquent | 'atteinte des fibres pyramidales. 

Nous avons observé un cas ou |'atteinte pyramidale, extréme dans la 
partie inférieure de la protubérance, était minime dans sa partie supé- 
rieure. Les fibres aberrantes motrices, constituant le pes /emniscus, sont 
aussi gravement atteintes que le contingent moteur principal. 

Au Marchi, les corps granuleux se retrouvent dans toute la voie pyra- 
midale, mais intéressent plus particuliérement la voie fronto-pontiq ue 
Le faisceau pédonculaire médian, la voie temporo-pontique et le faisceau. 
pédonculaire latéral, sont atteints 4 un moindre degré. 

De nombreux produits osmiophiles, de calibre variable, mais a disposi- 
tion sériée, s’observent dans les fibres du facial, le faisceau longitudinal 
postérieur, le pédoncule cérébelleux moyen, et notamment dans les fibres 
transversales ponto-cérébelleuses. 

Nous n’avons jamais pu suivre au Marchi, les fibres unissant les noyaux 
des nerfs craniens tels que le facial, et la voie pyramidale. Les corps 
granuleux s’arrétent dans la substance réticulée, et n’envahissent jamais 
les noyaux moteurs craniens. Ce fait est en accord avec les recherches 
poursuivies chez l'homme et |'animal par Muratof, Romanow, Kolliker, 
Hoche, Probst et Lewandowsky lui-méme. L’impuissance a établir his- 
tologiquement une connexion directe entre les noyaux moteurs du tronc 
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cérébral et la voie motrice, est de la plus haute importance. Toutes les 
techniques employées (Weigert, Marchi, Golgi) n’ont abouti a aucun ré- 
sultat. On serait ainsi tenté d’admettre enire les deux neurones moteurs. 
l'existence d’un ou plusieurs neurones intermédiaires, ayant leur 


Slége 
dans la substance réticulée de la calotte. 


Bulbe. 


L’atteinte pyramidale est ici presque constante. 

Selon les cas, la dégénération des pyramides bulbaires s'accompagne 
ou non d’atrophie. L’atrophie, quand elle existe, peut étre camouflée par 
l’existence d'un noyau arciforme antérieur trés développé. 

Nous avons observé un cas ot la pyramide n’était dégénérée qu’au ni- 
veau de son bord externe, immédiatement en avant de la parolive interne, 
en dedans de l'émergence du grand hypoglosse, en arriére des fibres arci- 
formes superficielles. La topographie de cette lésion ne se poursuivait pas 
dans tout le trone cérédral. Le bulbe inférieur présentait une atteinte 
globale dela pyramide. La dégénérescence s’épuisait en fuseau dans |, 
région bulbaire moyenne, selon la topographie indiquée précédemment. 
Au-dessus, dans la protubérance et dans le pédoncule, la dégénération 
n’était plus appréciable. 

Ce cas est difficile a interpréter. Vallenberg et Bikeles, chez le chien, 
admettent que le faisceau destiné au renflement lombaire se place du 
cété externe de la pyramide, tandis que le faisceau médial est destiné 
au renflement cervical. Van Valkenburg, dans un cas de dégénérescence 
secondaire chez homme, aurait vu au contraire le faisceau destiné au 
renflement lombaire, placé du cété médial de la pyramide. 

Il est vraisemblable que la systématisation intrinséque des pyramides 
est l'objet de grandes variations individuelles, et nous devons nous bor- 
ner a constater dans la sclérose latérale |’extréme rareté d'une différen- 
ciation fasciculaire 4 |’intérieur des pyramides. 

On connait les grandes variations de la pyramide, on sait que sa sépa- 
ration avec le ruban de Reil est souvent artificielle. Les fibres les plus 
externes de la pyramide s’avancent fréquemment jusqu’au contact de la 
capsule olivaire, et méme de la substance réticulée. On devra tenir comple 
de ces anomalies pour interpréter les dégénérescences pyramidales. 

Sur les préparations au Marchi, on constate que toutes les fibres motrices 
ne sont pas au méme stade dégénératif I] est certain que les fibres cen- 
trales parviennent rapidement A un stade avancé de dégénération. Le 
centre de la pyramide bulbaire est le siége d’une_ phagocytose de mobili- 
sation avec corps granuleux au stade périvasculaire, tandis qu’a la péri- 
phérie, il n’existe encore qu’un stade phagocytose in situ. Plus rarement, 

les corps granuleux sont diffus. Enfin, il existe des formes intermédiaires 
entre ces deux stades. 

Dans le reste du bulbe, le corps restiforme et la couche interolivaire 
tranchent par l’intensité de leur myélinisation. Les capsules de olive 
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sont moins denses au niveau de la saillie superficielle. Des fibres arci- 
formes présentent dans la traversée de l’olive de nombreux corps granu- 
eux. Il est vraisemblable qu'il s’agit 1a de collatérales unissant la 
wie pyramidale a l’olive inférieure et 4 la substance réticulée. Rothmann 
et Probst ont vu chez l’animal des fibres unissant la pyramide et l’olive 
opposée . Hoche en a observé chez homme. Ramon y Cajal, a l'aide de 
la méthode de Golgi, voit également un contingent olivaire naitre du cété 
externe pyramidal. 

La plupart de ces fibres ne s’arrétent pas 1a. Elles se mélent aux fibres 
arciformes internes, etla méthode de Marchi permet de suivre leur trajet 
i travers toute la substance réticulée de la région latéro-bulbaire. Dans 
le bulbe, comme dans la protubérance et le pédoncule, il nous a été im- 
possible de les poursuivre jusqu’aux noyaux moteurs des nerfs craniens. 
Un fait est indéniable, c’est l’absence rigoureuse de tout corps granu- 
leux dans les noyaux de I'hypoglosse, du vague, du glosso-pharyngien, du 
spinal. 

La substance réliculée de la région latérale du bulbe est extraordinaire- 
ment pauvre en myéline, la dégénérescence égalant parfois en intensité 
celle des pyramides bulbaires. 

Tous les systémes de fibres, constituant la substance réticulée, parti- 
cipent Ala dégénérescence. Il semble cependant que les fibres arciformes 
internes soient moins atteintes que les fibres verticales d’association. 

Le faisceau longitudinal postérieur, dont l'atteinte a été maintes fois si- 
gnalée, est rarement touché dans nos cas. S’il renferme assez souvent des 
corps osmiophiles, sa dégénérescence ne peut étre révélée parla méthode 
de Weigert. 

Le faisceau de Gowers nous a paru souvent lésé, surtout dans la moitié 
inférieure du bulbe. Occupant dans sa traversée bulbaire le faisceau héteé- 
rogéne, ilest vraisemblable que I'altération des fibres rubro-spinales se 
superpose a celle du contingent spino-cérébelleux croisé. 


Noyaux des nerfs bulbaires. 


Pour les classiques, les noyaux du grand hypoglosse, du pneumo-gas- 
trique moteur, du facial, du trijumeau, sont fréquemment atteints, con- 
trairement A l’intégrité des noyaux oculo-moteurs. Nous confirmons ces 
données classiques, en insistant sur l’absence de corps granuleux vérita- 
bles 4l’intérieur de ces noyaux. 

Nous n’avons pu vérifier l’opinion de certains auteurs, d’aprés lesquels 
seul le noyau principal de l"hypoglosse serait atteint. Le noyau de Roller 
est également touché, et les lésions s’avancent méme jusqu’a la substance 
réticulée voisine. 

Le noyau du spinal présente des lésions fréquentes de chromolyse. 

Le noyau médio-dorsal du pneumo-gastrique est plus touché que le 
noyau ambigu. Nous n’avons jamais observé de dégénérescence du fais- 
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ceau solitaire. Le glosso-pharyngien est souvent atteint dans son centre 
et dans le trajet intra-nerveux de ses racines. 

Le noyau du facial nous a paru remarquablement conservé, les lésjons 
qu'on y observe se limitent 4 quelques unités cellulaires. 

Nous n’avons pas trouvé dans le domaine anatomique une explication 
4 la dissociation sensitivo-motrice observée en clinique. L’absence 
presque constante de troubles objectifs de la sensibilité s’oppose, on |e 
sait, 4 l’intensité des troubles moteurs. 

Nous avons recherché, dans les noyaux sensitifs des nerfs craniens, 
l’existence de lésions neuro-ganglionnaires, et nous avons pu constater 
qu’elles étaient tout aussi fréquentes que celles des noyaux moteurs, 

Les noyaux de l'aile grise, la colonne cellulaire accompagnant le fais. 
ceau solitaire, présentent des lésions dechromolyse tout aussi marquées 
que celles du grand hypoglosse par exemple. 

On doit sans doute admettre des phénoménes de suppléance, qui sont 
derégle dans les syndromes sensitifs, tant que la lésion ne détruit pas le 
relai central thalamique. 

Les lésions nucléaires varienten extension avec le type clinique. Maxi- 
males dans les formes bulbaires d’emblée, elles sont néanmoins considéra- 
bles, méme dans les formes ayant débuté par les membres. 

En dehors des noyaux sensitivo-moteurs, les noyaux arciformes anté- 
rieurs, latéro-bulbaires, les olives et les parolives, montrent des lésions 
d’age et d’importance variables, mais le plus souvent minimes. 

Dans le domaine de l‘acoustique, les noyaux de Deiters et de Schwalbe 
présentent souvent des lésions cellulaires fines. Ces lésions vestibulaires 
expliquent les troubles irritatifs signalés en clinique par Barré et Van 
Bogaert. 

Le pédoncule cérébelleux inférieur ne montre aucune dégénération déce- 
lable au Weigert, c'est méme, nous |’avons vu, la partie du bulbe la plus 
fortement myélinisée ; mais le Marchi décéle dans le corps restiforme de 
nombreux produits osmiophiles apportés, semble-t-il, par le contingent 
des fibres arciformes internes et externes. 


MOELLE EPINIERE 
Les lésions médullaires ont servi a établir le cadre anatomique de la 
sclérose latérale amyotrophique. Ce sont les plus anciennement conaues 
et les mieux étudiées, Leur étude peut cependant bénéficier de données 
récemment acquises sur les voies de conduction et la cytotectonie médul- 
laire. 
Lésions cordonvales. 
Elles demandent a étre étudiées au point de vue hodographique et his- 
tologique. 
1. — ErupE HopoGRAPHIQUE. — Les aspects des divers niveaux médul- 
laires varient beaucoup selon les cas étudiés. La dégénérescence descen- 
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dante dela voie pyramidale directe et croisée s'accompagne toujours 
d'une atteinte du faisceau fondamental. Les lésions du cordon antéro-laté- 
ral contrastent avec |’intégrité des cordons postérieurs. Une moelle de 
selérose latérale est une sorte de négatif de moelle tabétique. 

La sclérose antéro-latérale améne souvent une rétraction des cordons 
atteints. Entre le faisceau de Burdach et le faisceau de Fleschig existe 
alors une sorte d’escalier correspondant a la zone radiculaire posté- 
rieure. 

L’atrophie antéro-latérale peut étre assez marquée pour entrainer Ason 
tour une plicature du cordon postérieur, le cordon de Goll faisant une 
yéritable hernie sagittale et médiane a la face postérieure de la moelle. 

De chaque cété du sillon antérieur, 4 deux ou trois millimétres de la 
ligne médiane, dans une zone correspondant au tractus spino-olivaire, il 
est fréquent, dans les grandes atrophies médullaires, d’observer une 
encoche. Cette dépression peut relever d'une dégénérescence du faisceau 
de Holweg, mais elle est due avant tout a l’atrophie sous-jacente de la 
corne motrice. 

Les déformations du contour médullaire ont été bien étudiées par Stern 
en 1908. Leur intérét n'est pas strictement morphologique, elles tradui- 
sent brutalement, et en quelque sorte volumétriquement, les dégénéres- 
cences médullaires. 

Des phénoménes analogues d’atrophie et de déformation se produisent 
4 l'intérieur des faisceaux médullaires. Des groupes de fibres moins lésées 
que d'autres sontainsi déplacés au cours de la sclérose. 

Bien que le cordon antéro-latéral soit atteint d'une maniére globale, ses 
divers contingents de fibres ne sont pas touchés avec la méme inten- 
sité, 

a. Voie pyramidale. ; 

Les faisceaux pyramidaux directs et croisés sont fortement dégénérés, 
Dés les premiéres recherches, on avait remarqué que leur territoire débor- 
dait largement les limites d’une dégénérescence secondaire. 

En dehors, vers les voies cérébelleuses, en arriére le long de la corne 
postérieure, en avant, contournant la corne motrice, le processus dégéné- 
ratif déborde largement les limites communément fixées a la grande voie 
motrice. 

Le faisceau pyramidal direct est également touché quoiqu’a un moindre 
degré. Sur les coupes au Weigert, la dégénérescence pyramidale, rarement 
massive, laisse presque toujours intactes un certain nombre de fibres 
cortico-spinales. 

Quand la dégénérescence est moins marquée, les limites du faisceau 
moteur sont imprécises, et le contingent pyramidal croisé est aussi 
atteint que les voies spino-cérébelleuses. 

Des formes intermédiaires existent entre les deux types précédents, 
selon que l'atrophie pyramidale a évolué plus ou moins longtemps. 

La moelle peut présenter une véritable hémiatrophie due 4 I’atteinte 
prépondérante d’un faisceau pyramidal croisé, hémiatrophie anatomique 
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ne correspondant nullement a une forme hémiplégique de la sclérose |até- 
rale. 

I] faut tenir compte des grandes variations individuelles de la yoie 
pyramidale. Flechsig, Dejerine, ont montré le balancement possible entre 
la voie pyramidale directe et croisée; la décussation peut amener une éga- 
lité entre le faisceau direct et croisé. Mestrom a décrit un cas ot l'une des 
pyramides passait entiérement dans le cordon antérieur, et donnait up 
mince faisceau croisé, tandis que l'autre se continuait entiérement dans le 
faisceau croisé. 

En résumé, les variations sont extrémes, la voie pyramidale étant un 
systéme phylogénétiquement trés récent. 

Si les modifications dans l’extension transversale de la dégénération 
pyramidale peuvent étre mises 4 la rigueur sur le compte de variations 
individuelles, latteinte fragmentaire de la voie motrice est d’une inter- 
prétation plus diflicile. 

Dans un de nos cas, par exemple, la région dorsale supérieure montre 
des lésions dégénératives presque nulles, limitées 4 une mince zone pile, 
en dedans du faisceau cérébelleux direct. Dans la région dorsale infé- 
rieure, et méme dans la moelle lombo-sacrée, la dégénération plus intense 
et plus étendue reproduit le type communément observé dans la sclérose 
latérale. Dans la moelle cervicale inférieure, les lésions dégénératives 
reprennent, s’étendent jusqu’au bulbe moyen, pour finir en pointe dans le 
bulbe supérieur au niveau du bord externe des pyramides. Dans la_pro- 
tubérance, dans le pédoncule, dans la capsule interne, la voie pyramidale 
reparait intacte. Enfin, au niveau du cortex, les lésions cyto et myélotec- 
toniques prédominaient dans la circonvolution préfrontale. Fa restait peu 
atteint contrairement a Pa qui l’est beaucoup. 

Dans ce cas, |'atteinte fragmentaire de la voie pyramidale est indéniable. 
I] ne s'agit certainement pas la d'une dégénérescence secondaire. 

b) Voies spino-cérébelleuses 

Elles sont d’autant plus atteintes que la lésion du faisceau pyramidal 
croisé est plus marquée. Le faisceau spino-cérébelleux direct contient 
souvent des produits osmiophiles, et méme des corps granuleux indé- 
niables, décelables par la méthode d’ Alzheimer. 

La participation discréte des voies cérébelleuses a été signalée par 
bien des auteurs. Dans 17 de nos cas, nous avons rencontré douze fois une 
atteinte des voies spino-cérébelleuses en un point quelconque de leur tra- 
jet. Cing fois sur douze, les deux faisceaux cérébelleux étaient touchés 
simultanément. L’atteinte du faisceau de Gowers nous a semblé plus fré- 
quente que celle du faisceau de Flechsig. 

La dégénérescence des voies spinales cérébelleuses apparait le mieux 
au Weigert, elle n'est jamais compléte comme celle dela voie pyramidale. 
Son extension varie dans le sens transversal et vertical. Comme la voie 
pyramidale, les voies cérébelleuses peuvent subir une atteinte segmen- 
taire, les segments sus et sous-jacents restant intacts. 
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c) Voies extra-pyramidales. 

Dans un travail récent, Buscher signale que les auteurs ont négligé 
l'étude des voies extra-pyramidales, en particulier du faisceau rubro-spi- 
nal de Von Monakow, dont le réle pour Steinert serait considérable 
dans la genése des atrophies. 

Le faisceau rubro-spinal prend son origine dans la région a grandes cel- 
jules du noyau rouge, région qui n'est pas d’ailleurs parvenue a un grand 
développement chez l'homme. Aprés décussation dans le pédoncule, ce 
faisceau descend dans le bulbe, en avant et en dedans de la racine du tri- 
jumeau ; au niveau de la moelle, il se place sur la face externe du faisceau 
pyramidal croisé qui le sépare ainsi du faisceau cérébelleux direct. A vrai 
dire, il y adans cette zone limite une intrication de fibres 4 connexions 
multiples. 

L'atteinte du faisceau rubro-spinal est donc paralléle a celle de la voie 
pyramidale, et dans aucun de nos 17 cas, nous ne l’avons vu conserve. 
Certaines dégénérations du faisceauantéro-latéral semblent méme atteindre 
leur maximum au niveau du bord externe du faisceau pyramidal croisé. 
La terminaison dans la pars intermedia de la moelle ne peut étre suivie 
d'une maniére précise. 

Le tractus vestibulo-spinal descend dans la substance réticulée latéro- 
bulbaire et parcourt la moelle en plein faisceau fondamental. Ce tractus 
unit le noyau vestibulaire de Deiters 4 la moitié homologue de la moelle. 
Son atteinte au niveau du faisceau fondamental médullaire, dans la subs- 
tance réticulée, est indéniable. 

De méme le contingent tecto-spinal, le long du profond sillon médullaire 
antérieur, subit une dégénérescence paralléle a celle du faisceau pyrami- 
dal direct. 

Les fibres rubro, tecto et vestibulo-spinales constituent la majeure par- 
tie des voies extra-pyramidales, voies longues de projection, unissant les 
parties supérieures de l’axe nerveux a la moelle. 

d) Des fibres courtes, descendantes, unissent la substance réticulo-bul- 
baire au cordon antéro-latéral de la moelle cervicale. Elles sont touchées 
au méme titre que les grandes voies précédentesde projection. 

e) Des fibres endogénes, fibres d’association entre les divers étages mé- 
dullaires, sont réparties dans tout le cordon antéro-latéral et de préférence 
au voisinage immédiat de la substance grise. 

e) Dans sa description magistrale, Charcot avait insisté sur l’atteinte 
« des fibres propres qui commencent dans la moelle et s'y terminent, des 
fibres 4 proprement parler spinales ». Gombault, Pierre Marie, Vulpian, 
Raymond, ont longuement insisté sur ces lésions endogénes. Brissaud 
allait méme jusqu’a y voir la lésion fondamentale de la sclérose latérale, 
les fibres cortico-spinales, selon lui, restant intactes. 

Cette opinion est inadmissible. Les fibres endogénes ne sont pas locali- 
sées strictement au faisceau pyramidal, on les trouve dans tout le cor- 
don antéro-latéral. 

Fait paradoxal, alors que I’atteinte des fibres endogénes antéro-latérales 
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est indéniable, les champs réputés endogénes des cordons postérieurs 
sont rigoureusement intacts. Ce fait viendrait 4 l'appui de !’opinion de 
Lewandowsky, qui n’admet pas comme absolument démontrée I'existence 
des voies endogénes ducordon postérieur. Golstein, dans des recherches 
basées sur un matériel humain, est du méme avis. La conception des 
fibres endogénes postérieures est, en effet, presque exclusivement basée 
sur les lésions tabétiques, et sur des recherches expérimentales par 
embolies et ligatures destinées a détruire la substance grise. 

f) Le faisceau fondamental renferme des fibres descendantes constituant 
le contingent spino-thalamique. I] est vraisemblable que ces fibres sont 
atteintes au niveau de la moelle en méme temps que les autres faisceaux 
du cordon antéro-latéral. 


CORDON POSTERIEUR, Charcot et Pierre Marie avaient noté que le fais- 
ceau de Goll se colore plus profondément au carmin dans la sclérose 
latérale que dans les préparations témoins. Pierre Marie avait montré 
les altérations de la gaine de myéline. Philippe et Guillain insistérent 
sur l’inconstance de ces medifications. 

Dans nos 17 cas, nous avons observé trois fois une altération certaine 
des cordons postérieurs, consistant en une dégénération du faisceau de 
Goll, qu'on peut poursuivre du bulbe jusqu’a la moelle dorsale moyenne. 
Dans un cas, les coupes au Marchi révélaient des corps granuleux ; dans 
les deux autres cas une poussiére de corps osmiophiles. 


2. EruDE HISTOLOGigUE. — La technique VI d’Alzheimer et celle de 
Jacob révélent avec la plus grande finesse les lésions tubulaires. La dégé- 
nérescence des divers tubes atteints n’est pas contemporaine. Dans le 
territoire d’un méme faisceau, on observe toutes les phases de désinté 
gration, depuis le simple noircissement de la gaine de myéline par l'acide 
osmique, jusqu’a l'‘apparition des diverses races de myélophages et de 
myéloclastes. Sur une coupe transversale, on vérifie que chaque tube 
nerveux subit un cycle propre de dégénération. 

I] est impossible, sur coupe longitudinale, de surprendre I'atteinte frag- 
mentaire de la voie pyramidale. I] n’existe pas ici, comme dans la sclérose 
en plaques, de lésion véritablement focale. 

Un mode particulier de dégénérescence s observe dans quelques cas: il 
consiste dans un feuilletage concentrique de la gaine de myéline, donnant 
sur coupe transversale un aspect en bulbe d’oignon. Le centre des gaines, 
ainsi feuilleté, reste longtemps pourvu d'un cylindraxe. Ultérieurement, les 
myélophages envahissent le tube dégénéré. Cylindraxe et gaine de 
myéline se fragmentent en débris longtemps décelables a l’intérieur des 
phagocytes. Enfin, une cavité se constitue, véritable foyer minuscule de 
myélomalacie. Ce foyer s’observe généralement dans le faisceau pyrami- 
dal croisé et reléve d’un processus aigu dégénératif. 

Les modifications de la névroglie sont indéniables dans tout le cordon 
antéro-latéral. I] ne s’agit pas toujours d'une simple hyperproduction de 
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glio-fibrilles. Entre le réseau normal et la cicatrice définitive existent 
des formations intermédiaires, les corps en damier, d'origine glioly- 
tique. 

Dans quelques cas, nous ayons observé |’apparition a l’intérieur de la 
voie pyramidale, d’astrocytes géants dontles prolongements étaient conti- 
nus avec la trame ambiante. 

Les aspects dégénératifs ne varient pas seulement d'un tube a l'autre ; 
dans l'ensemble la voie pyramidale dégénére plus rapidement dans son 
centre qu’a la périphérie, les figures de phagocytose de mobilisation 
ayant une topographie centrale. 

“Quand la phagocytose de mobilisation représentée par des cellules 
grillagées périvasculaires, tend 4 devenir périphérique, on n‘observe plus 
dans le centre du faisceau atteint que de rares produits de désinté- 
gration. 

Les figures de phagocytose in sifu prédominent dans la voie pyrami- 
dale, mais on les rencontre dans tous les autres segments du cordon 
antéro-latéral. Leur valeur hodographique estconsidérable, contrairement 
aux aspects de phagocytose de mobilisation. 

Les périvascularites dans la sclérose latérale reproduisent tous les types 
connus. Ils’agit tantét d'une métaplasie lympho-vasculaire pure, rappe- 
lant celle de Vencéphalite léthargique, tant6t dune formule panachée, 
mélange de lymphocytes et de cellules grillagées. Czyhlarz et Marhag ont 
été les premiers 4 signaler l’existence dans le bulbe d’aspects inflamma- 
toires. Hanel, Jakob, Meyer, Buchner, ont retrouvé les mémes lésions 
dans la moelle. 

A lheure actuelle les périvascularites sont estimées par la plupart des 
biologistes comme un critére histo-pathologique de haute valeur, démon- 
trant constamment la nature infectieuse d’un processus. Déja l'un de 
nous, dans un ouvrage sur la désintégration nerveuse, signalait la com- 
plexité du probléme et évoquait la possibilité d'une non-spécificité infec- 
tieuse. 

Selon nous, les diverses formules de périvascularites ne doivent consti- 
tuer qu'une modalité réactionnelle au cours des divers processus de 
désintégration. 

Quel que soit le point de départ d’une destruction nerveuse, quelle qu’en 
soit la cause trophique. circulatoire ou infectieuse, le systéme interstitiel 
des centres nerveux réagit d’une maniére variable, mais la figure histolo- 
gique produite ne doit pas étre tenue comme pathognomonique d'une 
affection. 

Jusqu’ici, les périvascularites étaient considérées comme primitives et 
ila base des lésions neuro-parenchymateuses ; permanentes, elles frap- 
paient d'une tare ineffacable le réseau artériel de l’encéphale. 

Au cours de la sclérose latérale, les périvascularitesjouent avant tout un 
role primordial dans la désintégration nerveuse et représentent l’apport 
d'un important contingent mésodermique aux phagocytes gliogénes et 
mésogliques. 
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Topographie des lésions cellulaires de la moelle. 
Nos recherches ont porté sur 19 cas. 


A. LES GROUPES RADICULAIRES MOTEURS DES CORNES ANTERIEUREs, 
— Les lésions prédominent dans le renflement cervical, quelle que soit J 
forme clinique de l’évolution (15 cas sur 19). 

Le degré de l’atteinte cellulaire est trés variable ; 4 certains niveauy, 
l‘emplacement des cornes antérieures est enti¢rement vide de cellules, 
ailleurs il faut un examen histologique minutieux pour déceler les lésions 
de chromolyse ou de sclérose. 

La dégénérescence cellulaire n'est pas directement proportionnelle 4 
l’intensité des amyotrophies. Les formes trés amyotrophiques ne montrent 
pas une plus grande atteinte des noyaux moteurs, que celles qui ne |e 
sont pas. Les formes classiques 4 début par les membres supérieurs, ne 
montrent pas toujours des lésions plus profondes dans le segment cervical 
que lombo-sacré de la moelle. Ces faits corroborent ce que l'un de nous 
a observé avec H. Bouttier dans un cas de poliomyélite chronique pro- 
gressive. 

Dans la forme amyotrophique 4 début par les membres inférieurs (type 
polynévritique), dans la forme paraplégique, les lésions ne sont pas néces- 
sairement plus importantes dans la moelle lombo-sacrée que dans | 
moelle cervicale. 

Dans deux cas, malgré une amyotrophie relativement marquée des 
membres inférieurs, le renflement lombo-sacré nous a paru normal comme 
densité cellulaire. 

Dans la moelle dorsale, les lésions discrétes atteignent plus particulié- 
rement les groupes antéro-internes. 

On a discuté pour savoir sile processus touche les éléments ganglion- 
naires d’une maniére diffuse (Gombault), ou atteint certains noyaux avec 
prédilection. 

Dans sa thése, Patrikios note une disparition presque complete dels 
colonne cellulaire antéro-interne dela corne antérieure, et il remarque 
que les lésions « atteignent un peu moins, bien que trés gravement la 
colonne latérale ». 

La vérification de ce point de topographie médullaire nous a retenu plus 
longtemps, en raison de nos recherches antérieures sur la cytoarchitee- 
tonie médullaire. 

I] faut tout d’abord objecter 4 la constatation de Patrikios, que le groupe 
antéro-interne comprend moins de cellules que le groupe externe, et que 
les variations numériques sont considérables d'un niveau a l'autre. Ces 
deux conditions rendent trés difliciles l'interprétation de coupes isolées 

Nous avons coupé en série tout un segment cervical: 5°-6°; la raré- 
faction cellulaire est diffuse dans toute la corne antérieure et quel que soil 
le niveau envisage. 

Dans les rares cas oti l'atteinte n'est pas globale, le groupe antéro in- 
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jerne est plus respecté que l’antéro-externe, et dans ce dernier les éléments 
conservés appartiennent presque toujours au segment antérieur. 

La prédominance des lésions dans le segment postérieur est en confor- 
mité avec les régles de Bikeles sur la topographie radiculaire: les groupes 
atieints correspondent, en effet, aux muscles distaux, et l'on sait la prédi- 
lection distale des amyotrophies de la sclérose latérale amyotrophique. Si, 
dans les autres cas, cette prédominance des lésions ne s’observe pas, c'est 
yraisemblablement qu’au moment de la vérification anatomique les amyo- 
trophies sont devenues diffuses. 

Dans l’atteinte du segment postérieur, il n'est pas possible de différen- 
cier les noyaux médians et latéraux. 

Dans le renflement cervical, le processus morbide ne se localise pas 
habituellement a certains noyaux, et dans les rares cas ot cette éven- 
alité se réalise, la topographie est conforme en principe myotomial de 
Bikeles. 

Dans le renflement lombo-sacré, les lésions sont diffuses; nous ne les 
avons jamais vues localisées 4 un groupe radiculaire moteur, méme quand 
le début polynévritique permettait de supposer dans la moelle une pré- 
dilection pour le segment postérieur. 


B. Les ELEMENTS DE LA COLONNE DE CLARKE. — Normalement les 
éléments de la colonne de Clarke montrent une disposition marginale 
des corps de Nissl, un trouble de la substance tigroide centrale, un noyau 
pile et excentrique, une forme globuleuse avec peu de prolongements visi- 
bles ;cet ensemble de caractéres, pour un observateur non averti, en impo- 
serait pour des altérations. 

Dans l'ensemble, l’intégrité de la colonne de Clarke est remarquable. 

Une fois seulement sur seize, la colonne de Clarke était numériquement 
tres diminuée. Dans 5 cas, nous yavons observé des lésions cellulaires 


isolées, mais indiscutables. 


C. Les CELLULES CORDONALES. — On a lhabitude de distinguer un 
groupe cordonal dans l'angle postéro-externe de la corne antérieure et un 
second groupe formé par les cellules dispersées dans la zone intermédio- 
latérale et la corne postérieure. En réalité, la séparation entre le premier 
groupe et les cellules des cornes motrices est trés artificielle. 

Dans le deuxiéme groupe, la répartition et le nombre des cellules varient 
de coupe en coupe. Dans huit cas sur quinze, elles nous ont semblé dimi- 
nuées en nombre et atteintes de lésions chromolytiques certaines. 

Philippe et Guillain avaient également remarqué que les groupes cor- 
donaux dégénéraient moins rapidement que les groupes radiculaires. 

En somme, la lésion des cellules cordonales passe au second plan ; elle 
estmoins fréquente, moins profonde, que celle des cellules radiculaires 
motrices. 


D. LEs ELEMENTS SYMPATHIQUES. — Le groupe latéral est numérique- 
ment intact. Les éléments sympathiques dispersés entre les groupes 
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moteurs et dans la zone intermédio-latérale sont raréfiés, proportionnel- 
lement au déficit des cellules motrices, surtout dans le segment cervical, 

Il enest de méme des éléments dispersés dans la corne postérieure, 
depuis la zone intermédio-latérale jusqu’a la substance gélatineuse. Dans 
deux cas, nous y avons vu des plaques de raréfaction ov les éléments cel. 
lulaires avaient disparv, remplacés par un piqueté névroglique trés dense. 

En résumé, le processus touche indistinctement tous les groupes radi- 
culaires moteurs, les cellules cordonales et les éléments sympathiques 
dispersés dans la substance grise. Les lésions cellulaires peuvent prédo- 
miner dans le segment postérieur du groupe externe moteur (muscles de 
l’extrémité distale). La colonne de Clarke, le groupe sympathique latéral 
et la substance gélatineuse de Rolando sont habituellement respectés. 

Toutes ces lésions prédominent dans le segment cervical, owt elles attei- 
gnent parfois a l’intensité des poliomyélites. 


Cytologie. 


Les lésions cytologiques de la moelle et du trone cérébral sont cons- 
tamment polymorphes. 

Elles sont distribuées irréguliérement, sans relation évidente avec J'at- 
teinte vasculaire. 

Leur importance est sans proportion avec la gravité des amyotrophies 
Uneamyotrophie marquée des membres inférieurs peut coexister avec 
des lésions 4 peine indiquées du renflement lombo-sacré. 

Les lésions chromolytiques sont prédominantes. La fonte de la substance 
tigroide débute autour du noyau et progresse jusqu’a la périphérie. En 
méme temps apparaissent des granulations de lipochrome jaune vert 
Dans certains cas, la cellule n’est plus qu’une goutte de lipochrome, ser- 
tie dans un mince anneau ow s’accrochent les derniers blocs de Nissl. 

Plus rarement la tigrolyse débute ala périphérie de la cellule. Mari- 
nesco pense que c'est méme 1a le premier stade de l'altération. La tigro- 
lyse peut commencer par un des dendrites, et ces réactions axonales ont 
pour Marinesco une signification biochimique importante. 

Au processus de dissolution tigroide s’oppose la sclérose rétractile. Les 
corps de Niss! se condensent en masses amorphes et hyperchromatiques, 
souvent marginées, parfois centrales, laissant 4 découvert tout |’hyalo 
plasme. Ce dernier disparait enti¢rement, la masse basophile se contracte 
en un bloc informe et surcoloré. 

Les imprégnations argentiques révélent des aspects homologues. C'est 
d’abord une fonte des _neurofibrilles, le corps cellulaire apparait sous la 
forme d'un disque clair, ponctué de fines granulations excentriques. 

Les neurofibrilles se condensent a la périphérie en un mince _filigrane, 
le centre amorphe de la cellule apparait d'un gris mat, ultérieurement on 
ne trouve plus qu'un disque clair, sans structure visible, oi parfois un 

corps en croissant rappelle ce qui fut le noyau. 
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Ailleurs, les fibrilles se pelotonnent prés du noyau, en une formation 
iticulée spongieuse, englobant dans ses vacuoles du lipo-pigment. 


Muscles et nerfs périphériques. 


Le second neurone de la voie motrice présente des lésionsaussi intenses 
we le proto-neurone du contingent pyramidal. Mais les deux neurones 
periphérique et central ne dégénérent pas selon la méme formule, 

La dégénérescence des nerfs périphériques, au cours de la sclérose laté- 
nleamyotrophique, est du type atrophique, bien différente du type poly- 
sévritique A corps granuleux. La gaine myélinique, atrophiée, ou lége- 
rment moniliforme, prend mal la laque ferrique. Elle est dépourvue 
de tout produit osmiophile, tout au moins dans son trajet radiculaire, 
plexuel et terminal. 

Dans leur trajet intra-médullaire, les fibres radiculaires sont marquées 
par des produits osmiophiles sériés, de faible calibre, généralement 
etra-cellulaires ; Lewandowsky a montré que de tels aspects ne répondent 
pas forcément a une lésion dégénérative. 

Les fibres sensitives sont aussi pauvres en myéline que les fibres mo- 
trices. Il est impossible, a l’intérieur d'un trone nerveux périphérique, 
de faire une discrimination entre fibres centripétes et centrifuges. 

La névroglie schwannique au cours de la sclérose latérale amyotro- 
phique posséde une activité normale, absolument indépendante de la dégeé- 
nération des tubes nerveux qu'elle contient. Elle est susceptible, en casde 
ésion traumatique, de produire un réseau syncitial schwannique, habité 
et neurotisé. 

llest méme impossible de différencier ce névrome de celui qu'on ob- 
serve aprés traumatisme chez un sujet normal. Il est curieux d’opposer la 
richesse en myéline du névrome, a la pauvreté du nerf sus-jacent. Nous 
avons pu observer ces faits, aprés une amputation de cuisse chez un sujet 
atteint de sclérose latérale amyotrophique. II faut retenir dans le cas _par- 
ticulier, la conservation d’une potentialité régénérative propre, dans un 
tube nerveux déja malade et dont le centre trophique présente les plus 
graves altérations. 

Les muscles périphériques présentent des lésions histologiques en accord 
avec les constatations cliniques. L’atrophie de la substance contractile et 
lépaississement inverse du sarcolemne, constitue un fait banal et décrit 
par Flemming sous le nom d’atrophie prolifératrice. La double striation 
persiste jusqu’a la disparition totale de la substance contractile. L’infil- 
tration graisseuse des muscles parait moins intense que dans les amyo- 
trophies banales. 


Formes anatomo-cliniques. 


Nous avons peu adire sur les formes anatomo-cliniques dela sclérose laté- 
rale amyotrophique. 
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Les syndromes les plus variés ne correspondent pas toujours a des 
aspects anatomiques particuliers, et réciproquement. 

MM. Pierre Marie, Bouttier, Bertrand, ont cependant rapporté un cas de 
sclérose latérale 4 forme hémiplégique dans lequel les lésions cordonales 
et musculaires étaient nettement prédominantes a droite. Par contre 
nous avons rencontré des formes anatomiques a4 prédominance unil. 
térale, qui ne se caractérisaient nullement par un syndrome d’hémiplégie 

On a décrit des formes paraplégiques ; nous-mémes avons observé des 
amyotrophies longtemps limitées aux membres inférieurs, et cependant |; 
vérification anatomique de ces cas ne revélait que des lésions banales de 
sclérose latérale. De méme, si l'on peut voir exceptionnellement le pro- 
cessus localisé au segment lombo-sacré de la moelle, il ne S'agit pas néces- 
sairement d’une forme paraplégique. 


Frontiéres anatomo-cliniques de la sclérose latérale 
amyotrophique. 


Le diagnostic clinique de la_sclérose latérale amyotrophique ne peut 
étre posé avec une absolue certitude. Les dégénérescences nucleéaires pro- 
gressives et les lacunes des noyaux gris centraux donnent fréquemment 
lieu A des erreurs. 

a) Les paralysies bulbaires vraies sont extrémement rares ; mais nous 
avons observé un cas oli, enl’absence de toute dégénérescence pyramidale, 
les noyaux des derniéres paires craniennes révélaient d’intenses lésions 
chromolytiques. 

b) Souques et Alajouanine ont décrit une forme d’amyotrophie spinale, 
lentement progressive, et Aterminaison bulbaire. L’atteinte des cellules 
radiculaires était aussi intense que les amyotrophies. Le cordon antéro- 
latéral était dépourvu de toute dégénérescence pyramidale ou autre. 

c) Les poliomyélites chroniques, combinant une dégénérescence lente, 
progressive, des cornes motrices spinales, avec une lésion fréquente des 
fibres adjacentes du cordon antéro-latéral. 

Les fibres dégénérées dans ce cas ont une origine endogéne. La voie 
pyramidale est intacte. 

Au Marchi, on décéle souvent un croissant de corps granuleux coif- 
fant la corne antérieure, dégénérescence bien différente de |’atteinte mas- 
sive cortico-spinale. 

d) Les lacunes des noyaux gris centraux, par leur multiplicité et leur 
coexistence fréquente avec des lésions analogues, dans |'album central, 
produisent souvent une dégénérescence bilatérale de la voie pyramidaleet 
en outre une paleur de tout le cordon antéro-latéral. Les épreuves cliniques 
couramment employées, notamment la recherche des réflexes pharyngé et 
vélo-palatin, ne sont pas toujours suffisantes pour établir le diagnostic. 

e) Enfin, il existe un certain nombre d’affections pouvant amener une 
dégénérescence globale du cordon antéro-latéral. Elles ne prétent a au- 
cune confusion clinique avec lamaladie de Charcot, mais en expliquent 
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ertaines particularités anatomiques. La chorée de Huntington, l’encépha- 
lite épidémique a forme prolongée, la sclérose en plaques, les paraplégies 
en flexion d'origine cérébrale (Alajouanine) sont des affections bien diverses 
gais dans lesquelles la dégénérescence médullaire descendante constitue 
etémoin irréfutable de lésions encéphaliques diffuses et en marquel'inté- 


gration centrifuge. 


Histopathogénie et conclusions. 


Létude que nous venons de faire nous autorise 4 quelques conclu- 
sions. 

Les lésions dégénératives prédominent sur la voie pyramidale, mais la 
débordent largement. Un grand nombre de fibres d‘association et de voies 
de projection descendantes sont atteintes en méme temps que le contin- 
gent cortico-spinal. 

La voie pyramidale présente souvent une atteinte fragmentaire avec 
intégrité presque totale de certains niveaux. 

Les lésions corticales prédominent dans la frontaleascendante et le lobe 
pré-frontal, elles n'ont pas un caractére systématique, et ne sont pas cause 
des lésions du trone cérébral. 

Ona invoqué des arguments histologiques, en faveur d'une théorie in- 
fectieuse, nous en avons déja fait la critique. Les périvascularites a for- 
mule lymphoide, les figures de neuronophagie, les infiltrats méningés, 
ne sauraient établir l’existence d'un virus. Ces aspects, comme nous 
lavons montré avec M. le Professeur Guillain 4 propos dela sclérose en 
plaques, peuvent n’étre que la traduction d'un processus de désintégra- 
tion. 

ll est également difficile d’expliquer les lésions de la sclérose latérale 
parune vulnérabilité spéciale des champs corticaux ou dela voie pyrami- 
dale. L’atteinte cérébrale est trop inconstante pour étrela base anatomique 
del'affection. La lésion pyramidale est toujours combinée a la dégénéres- 
cence de multiples contingents de fibres. 

Ces divers processus nous semblent discutables. A la fin de cette étude, 
nous nous efforcerons d’aboutir 4 une conclusion personnelle. 

Il est classiquement admis que la voie motrice se compose de deux neu- 
rones étagés ; en réalité, les faits anatomiques semblent prouver |'exis- 
tence de neurones intermédiaires. Sherringhton aboutit 4 des conclusions 
analogues. 

Quoi qu’il en soit, deux faits dominent l'histopathologie de la sclérose 
latérale 

a) Ladégénération transneuronale dela grande voie motrice. 

b) Son atteinte fragmentaire. 

L'atteinte fragmentaire peut se voir dans d'autres affections telles que la 
sclérose en plaques, bien que dans celle-ci la conservation relative du 
cylindraxe maintienne une connexion avec les centres trophiques. 

Mais la dégénérescence transneuronale est un fait unique. Elle consiste 
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dans I'atteinte simultanée de deux ou plusieurs neurones, normalemen| 
articulés dans un but fonctionnel défini. 

Or, la théorie du neurone repose sur l’indépendance absolue des fibres 
nerveuses. Sans cette indépendance, sans l’existence de synapses décoy. 
pant le systéme nerveux central en une infinité d’éléments, la moindre |é. 
sion, ou la moindre excitation de l'un d'entre eux, entrainerait la mise ey 
branleou la dissolution du névraxe tout entier. 

Nous pouvons done concevoir dans la sclérose latérale une atteint 
primitive de lasubstance grise de l’axe cérébro-spinal, atteinte qui présente 
ce caractére dégénératif singulier, d'abolir le synapse en supprimant dup 
maniére précoce son caractére limitatif. 

On expliquerait ainsi l’atteinte simultanée de trois ordres de neurones : 

1° Le neurone moteur central. 

2° Le neurone proprio cepteur d’association. 

3° Le neurone moteur périphérique. 

Les neurones d’association sont renfermés en partie dans la substance 
réticulée du bulbe et le cordon antéro-latéral de la moelle. 

La lésion du neurone moteur périphérique, final common path de 
Sherringhton, intégre les lésions sus-jacentes. 

Telle est notre conception histopathogénique de la maladie de Charcot, 
affection dégénérative transsynaptique, dépendant d'une atteinte primitive 
de la substance grise trunco-spinale et ultérieurement de toute la voie mo- 
trice. 
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Lundi 25 mai 1925. 


Séance de l’aprés-midi. 





Présidence de M. HASKOVECK 


MEsDAMEs, MESSIEURS, 


Je vous remercie de l’honneur que vous me faites et je vous prie de me 
permettre de dire quelques mots. En cet instant solennel ot la grande 
famille scientifique de Charcot s’est rassemblée pour féter sa mémoire et 
oi son souvenir et son ceuvre seront appréciés avec la grande éloquence et, 
compétence de nos illustres maitres, je sens le devoir de mon cceur d’ex- 
primer, personnellement et certainement au nom de tousconfréres étrangers 
ma profonde reconnaissance pour l’accueil que j’ai rencontré a Paris, il y a 
plus de 30 ans, par ies maitres et les confréres que j’ai l’honneur et la vive 
joie de revoir. Le séjour de ce temps passé a la Salpétriére est considéré 
parmoi comme une des époques des plus belles de ma vie, tant la mé- 
moire eb ma gratitude pour l’école de la Salpétriére sont vives. 

Je remercie l’¢minent Professeur Pierre Marie,en qui je voyais toujours 
revivre la parole et I’ceuvre du maitre Charcot,et lillustre maitre, M. Ba- 
binski, qui a tant contribué a la gloire de l’école de la Salpétriére. Je m’a- 
dresse avec mes meilleurs souvenirs au collaborateur de Charcot, M. Ri- 
cher, et a l’illustre pléiade des éléves de Charcot, 4 MM.Souques et Henry 
Meige, M. le Pt Janet, M.le P* Marinesco qui, loin de Paris, est resté 
fidéle par sa grande ceuvre scientifique a |’école de la Salpétriére, et enfin 
jadresse ma gratitude amicale 4 M. le docteur Dutil, alors chef de cli- 
nique de Charcot. Je regrette beaucoup de ne pouvoir plus remercier 
illustre maitre Dejerine, qui m’a accueilli avec M™* Dejerine, trés aima- 
blement alors, 4 Bicétre. Je prie M™* Dejerine de vouloir bien accepter ce 
souvenir comme témoignage de mes profonds respects.Je ne veux jamais 
oublier les confréres qui ne sont plus et dont vous commémorez le sou- 
venir avec tant d’amitié et de sympathie. 

C’était toujours un honneur et une joie pour moi d’appartenir a la 
famille de I’école de la Salpétriére et j’en étais toujours orgueilleux 

Malheureusement, mon travail scientifique que vous ne connaissez que 
partiellement ne pouvait étre que restreint, parce que, en Autriche, je 
n étais pas en possession d’une clinique ou d’un institutspécial et j’ai passé 
toute ma vie en m’efforcant de créer uneclinique neurologique 4 Prague ; 
néanmoins je peux dire que feci quod polui, faciant meliora polentes, et que 
je n’ai jamais trahi la tradition de l’école de Charcot. Laissez-moi dire a 
haute voix : Souvenir éternel et gloire éternelle 4 Charcot, a la gloire de 
la France ! 








COMMUNICATIONS ET DISCUSSIONS 





I. — La chronaxie dans la Sclérose latérale amyotrophique, 
par GEORGES BOURGUIGNON. 


L’étude de la chronaxie dans la sclérose latérale amyotrophique m 
parait intéressante parce qu’elle m’a permis de fixer quelques points théo- 
riques et praLiques. Il est évident qu’il n’y a pas a attendre de l'étude des 
réactions électriques: dans une maiadie particuliére autre chose que des 
données générales, car c’est de la physiologie, et la physiologie est la méme 
partout. 

Cependant, par le caractére méme de ses lésions et de son évolution, |g 
sclérose latérale amyotrophique est particuliérement propice a l’étud 
de certains points de physiologie pathologique du systéme nerveux, 
D’autre part, j’ai pu dépister, par la chronaxie,des lésions commencantes, 
& un moment ou elles ne se traduisaient par aucun signe clinique. C'est 
ce double intérét, théorique et pratique, qui m’a engagé & réunir ici les 
résultats de mes recherches sur la chronaxie dans la sclérose latérale amyo- 
trophique. 

Chez les malades atteints de sclérose latérale amyotrophique, on peut 
grouper les modifications de la chronaxie sous deux chefs : 


1° Celles qui accompagnent une dégénérescence caractérisée par les 
réactions classiques ; 


2° Celles qui constituent la seule manifest ation de la modification neuro- 
musculaire. Dans ce cas, tantétla chronaxie est trés légérement augmen- 
Lée, Lantdt elle est trés légérement diminuée. 


\. — Modificalions de la chronazie accompagnanl une dégénérescenee 
neuro-musculaire caraclérisée. 


La caractéristique de la dégénérescence dans la sclérose latérale amyo- 
Lrophique est d’étre le plus souvent une dégénérescence partielle du muscle 
considéré et une dégénérescence parcellaire du nerf. Ainsi, il est exception 
nel de trouver une dégénérescence atteignant la totalité du domain 
d’un nerf. Par exemple, entre autres observations, j’ai vu un malade qu 
présentait, dans le domaine du médian gauche, des réactions normales 
dans le fléchisseur superficiel, et une dégénérescence marquée dans | 
domaine du médian A la main du méme cété: 
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G. Fr. — Selérose latérale amyotrophique, envoyée 4 l’examen électrique par le 
pt Guillain. Examen du 11 mars 1925. 








| Rhéobase Chronaxie | Réactions Chronaxie 
Muscles en en ae one 
milliampéres |1 /1000 de sec.|  qualitatives normale 


— -| 








| 
Fléchisseur superf. des doigts. Faisceau du 3¢ doigt gauche : 











Point moteur........ | 5 mA.4 0324 Normales........ | 
: ee 
Excit. longit........ i; 5SmA, 0732 |Normales........ 0020 
Court abducteur du pouce gauche : a | 
2 . . 0 ¢ 36 
Point moteur........ 5 mA.8 2132 [Contract lente.. | } 
Excit. longit....... 3 mA.5 1878 ie lente... l 
1] 





On peut dire que c’est sous cette forme parcellaire que se présente en 
général la dégénérescence dans la sclérose latérale amyotrophique. Elle 
peut cependant atteindre globalement tout le domaine d’un nerf, comme 
jen ai vu des exemples, mais alors c’est dans des cas déja avancés dans 
leur évolution. 

Si au lieu de considérer le domaine total d’un nerf, on considére un 
muscle en particulier, ce qu'on observe le plus souvent c’est une dégéné- 
rescence partielle, et nulle maladie peut-étre n’est plus favorable que la 
sclérose latérale amyotrophique a la démonstration de ce que c’est que la 
dégénérescence partielle. 

Néri, dans son rapport, aprés avoir montré la coexistence dans un 
méme muscle de la conservation de l’excitabilité faradique et d’une dégé- 
nérescence manifeste 4 l’examen galvanique, dit :« On dirait qu’a cété 
des fibres saines, répondant d'une facon normale, d'autres existent encore 
qui sont déja profondément altérées. » L’étude de la chronaxie me permet 
d'affirmer que ce n’est pas une apparence,mais bien une réalité,et j'ai pu, 
grace 4 elle, préciser ce qu'il faut entendre par dégénérescence partielle. 
llest d’ailleurs inexact de croire que ce mode de dégénérescence est spécial 
alasclérose latérale amyotrophique ; il se rencontre beaucoup plus souvent 
que la dégénérescence totale dans n’importe quelle affection, et ce serait 
une autre erreur de croire que la dégénérescence totale ne se rencontre 
jamais dans la sclérose latérale amyotrophique. 

Que faut-il donc entendre par dégénérescence partielle ? 

J'ai démontré (1) qu’il ne s’agit pas d'un degré de dégénérescence, mais 
seulement d’une répartition de la dégénérescence qui n’atteint qu’une 
partie des fibres du muscle ;le rapport entre le nombre des fibres saines et 
des fibres malades rend compte des contradictions que Néri fait ressortir 
entre l’examen clinique et l’examen électrique, contradictions qui dispa- 
raissent si on tient compte non seulement de la qualité des fibres malades 
mais de leur nombre. 


1) G. Bourcuicnon, La Chronazie chez ’ Homme. Masson, 1923, p. 257 et suivantes, 


D3 
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Dans la dégénérescence partielle, l'étude de la chronaxie mont re qu'on 


trouve au moins 3 chronaxies au lieu d’une seule pour un systéme nerf 


muscle. En effet, sur le nerf, on trouve une petite chronaxie qui est une 
chronaxie normale ou voisine de la normale (243 fois la valeur normale’: 
la contraction obtenue par excitation du nerf est normale. 

Par excitation longitudinale, mode d’excitation élective des fibres lentes, 
on obtient une contraction lente avec une trés grande chronaxie Valant 
au moins 50 fois la normale et pouvant atteindre 100 ou 200 fois la nop. 
male et méme quelquefois davantage. 

Au point moteur, on trouve une 3¢ chronaxie, intermédiaire aux deux 
précédentes. Cette chronaxie se rapproche plus de celle du nerf ou plus di 
celle qu’on a obtenue par excitation longitudinale, suivant quilya plus 
de fibres vives que de fibres lentes ou vice versa. 

Mais cette chronaxie, qui donne ainsi une importante indication pra- 
Lique, n’est pas une vraie chronaxie. 

En effet, du fait que les variations de la chronaxie sont inverses de celles 
de la rhéobase ou seuil galvanique, a la recherche de la rhéobase avee |e 
courant galvanique, on prend le seuil des fibres lentes, et la contraction 
est lente. 

Quand on cherche au contraire la chronaxie, le seuil des fibres vives 
pour les ondes bréves est plus petit que celui des fibreg lentes ; elles répon- 
dent done les premiéres. Et de fait, en cherchant la chronaxie, c’est un 
secousse vive qu'on obtient: on n’a donc pas pris le seuil rhéobasigque et k 
seuil chronaxique sur le méme élément, ce n’est done ni la chronaxie des 
fibres vives, ni celle des fibres lentes qu’on obtient ; c’est une chronaxi 
plus petite que celle des fibres lentes et plus grande que celle des fibres vives 
On peut prendre, dans quelques cas favorables, au point moteur, les deux 
chronaxies. Si, en effet, aprés avoir doublé le voltage rhéobasique pris pour 
une contraction lente, on augmente la durée du courant jusqu’a obtenir 
avec l’onde bréve une contraction lente, on obtient une grande chronaxi 
qui esl égale a celle qu’on a eue par excilation longiludinale. 

En reprenant ensuite le courant galvanique et en prenant comme seuil, 
non l’intensité qui donne la 1° secousse observée, mais |’intensité pour 
laquelle on voit apparaitre une secousse vive, on obtient la rhéobase des 
fibres vives. En doublant ce voltage rhéobasique, la 1™ secousse obtenue 
avec l’onde bréve est vive et on a ainsi la chronaxie des fibres vives : celle 
chronazie esl égale a celle du nerf. Il y a donc bien, dans le méme muscle 
deux ordres de fibres, auxquels correspondent deux chronaxies, celles des 
fibres vives qui répondent par le nerf et celle des fibres lentes qui ne 
répondent plus par le nerf, mais répondent seulement a_|’excitation 
directe. 

La chronaxie démontre donc péremptoirement que la dégénérescence 
partielle est une atteinte partielle du muscle et non un degré de dégéne- 
rescence. 

C’est si vrai que la lenteur peut étre aussi forte et méme plus forte, ¢ 
la chronaxie des fibres lentes aussi grande et méme plus grande dans une 
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dégénérescence partielle que dans une dégénérescence totale ; mais, dans 
la dégénérescence totale, toutes les fibres musculaires ont la méme chro- 
naxie et le nerf est inexcitable : il n’y a plus qu’une chronaxie dans ces 
muscles et elle est trés grande. Voici deux exemples de ces deux formes de 
dégénérescence chez un méme malade atteint de sclérose latérale amyo- 
trophique et dont j’ai donné ci-dessus les chronaxies dans le domaine 
du médian gauche a l’avant-bras et 4 la main. La dégénérescence est to- 
tale dans le court abducteur du pouce, mais elle n'est que partielle dans 


adducteur du 5* doigt 





i 
| 


Réactions Cher é J 
aii a rn t ‘ hronaxic 
qualitatives | normales 


| 





Court abducteur du pouce gauche 


Point moteur........ | 5mA.8 21462 Contract. lente. 
Excitation long... 3mA.5 Is 78 Contract. lente 
Nerf médian au poignet. Inexcitable avec 15 mA. 
Adducteur du 5* doigt gauche : 0 +20 
Point moteur...... 3mA.2 isd | Décontract. lente a 
au = galvanique 0¢ 36 
} Contract. vive 
aux ondes bréves | 
Excit. longitudinale. | 2mA l4¢ Contract. lente. 
puteube. an poignet.| 2mA.1 0768 Srcilenhseten. 5% 





Dans le court abducteur du pouce, les chronaxies de 21 + 2 et 1828 
sont assez voisines pour étre considérées comme égales, étant donnée l’ap- 
proximation des mesures : il n’y a qu'une chronaxie dans ce muscle. 

Dans l’adducteur du 5* doigt, les fibres lentes (excitation longitudinale 
ont une chronaxie trés grande (142) qui s’approche de celle du muscle pré- 
cédent, et les fibres vives (excitation du nerf) ont une chronaxie (0 < 68 
qui n’est que le double de la normale. La chronaxie du point moteur 
{<4) est plus voisine de celle du nerf que de celle des fibres lentes 
excitation longitudinale) : c’est la fausse chronaxie dont j'ai parlé tout 
4 l’heure. 

[lest un moyen de savoir si, dans un tel muscle, il y a plus de fibres vives 
que de fibres lentes ou vice versa : c’est de comparer l’amplitude de la 
contraction par le nerf avec l’ amplitude de la contraclion par excitation longi- 
tudinale. Si la chronaxie mesure la valeur du tissu excité, l’amplitude 
de la contraction révéle le nombre des fibres excitées. On peut ainsi 
apprécier le nombre relatif de fibres vives et de fibres lentes dans le méme 
muscle, 

Tels sont, briévement résumés, les résultats que donne l'étude de la 
chronaxie des muscles dégénérés dans la sclérose latérale amyotro- 
phique. 
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B) Modificalions de la chronaxie constiluant la seule altéralion des réactions 
électriques. 


Bien plus légéres que les précédentes, ces modifications sont beaucoup 
plus intéressantes, en ce sens qu’elles se rencontrent dans des muscles ne 
présentant que peu ou pas d’altérations cliniquement décelables. 

C’est ainsi que dans l’observation que j'ai rapportée dans mon livre, 
el A laquelle Néri fait allusion dans son rapport,j'ai pu affirmer, grace 4 
de légéres modifications, qu'une sclérose latérale amyotrophique consi- 
dérée cliniquement comme unilatérale (forme hémiplégique) était en réalit; 
bilatérale. La réalisation anatomique quia été faite ultérieurement a jus- 
tifié mon diagnostic, en révélant des lésions médullaires bilatérales, plus 
légéres cependant du cété cliniquement silencieux que du cété manifes- 
tement touché (1 

Or du cété cliniquement sain, les variations de la chronaxie étaient dy 
deux ordres : 1° certains muscles avaient une chronaxie légérement aug 
mentée (2 A 3 fois la normale),sans modification de la forme de lacontrae- 
lion, méme par excitation longitudinale. On trouvait d’ailleurs des réac- 
Lions semblables dans certains muscles du cété malade. 

2° D’autres muscles présentaient,comme unique modification des réac- 
tions électriques, une diminution de la chronaxie (1/2 ou 1/3 de la normale), 
on ne trouvait pas de muscles semblables du cété cliniquement malade : 

Cette constatation, jointe 4 quelques autres fails observés dans d'autres 
affections, m’a suggéré l hypothése que le processus dégénératif commence: 
par produire une diminution de la chronaxie, qui ensuite augmente peu 4 
peu au cours de l’évolution. En rapprochant ces faits de ceux que j'ai 
observés dans les syndromes purs d’irrilation, dans lesquels la chronaxie 
est diminuée, j'ai conclu que le processus dégénératif commence par un 
processus d irritation, ou, si l'on veut, que le processus d’irritation est un 

dégénérescence arrétée au premier stade de son évolution. 

Ce stade de diminution de la chronaxie dans la dégénérescence est un 
stade évidemment fugace, ce qui fait qu'on a rarement la chance de l’ob- 
server. 

Or, depuis la publication de mon livre, j’ai eu la preuve que mon hypo- 
these était exacte. 

Dyans deux cas de paralysie faciale périphérique que j'ai eu la chance 
d’observer dés le 2* ou le 3° jour de leur évolution, j’ai vu la chronaxi 
diminuer d’abord. Dans l'un de ces cas, qui était léger,l’augmentation de 
la chronaxie qui a suivi cette diminution est restée peu importante et il 
n’y a pas eu lenteur de la contraction. Mais dans l'autre cas, j’ai vu succé- 
der 4 la diminution de la chronaxie une augmentation d’abord légére, puis 
importante, et apparaitre enfin une lenteur. de contraction caractérisée, 
avec trés grande chronaxie. 


(1) G, Bourcuicnon, loc. cil., page 278. 





Ces ¢ 
rienne, 
Si no 
je puis 
mée pa 
|’occas! 
quelqu 
hrona 
avec U 
mesure 
déecela 
Von 


celui 


won 

hre 
res 
ding 
jou 
late 


per 


faclion § 


aucoup 


cles ny 


i livre. 
eTace a 
consi- 
réalit; 
a jus- 
S, plus 


anifes- 


pnt de 
t aug 
ntrac- 


reac- 


réac- 
nale), 
lade : 
jutres 
nenee 
peu a 
P jai 
1aXle 
ir un 
| une 


t un 
l’ob- 


ypo- 


ance 
aXi¢ 
n de 
at il 
ece- 
DUIS 


see, 





ET 20° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS — 813 


Ces observations lévent tous les doutes : dans la dégénérescence vallé- 
rienne, la chronazxie diminue au débul du processus, puis augmente. 

Si nous nous reportons maintenant a la sclérose latérale amyotrophique, 
je puis dire que l’observation princeps, relatée dans mon livre, a été confir- 
mée par la plupart des cas de sclérose latérale amyotrophique que j'ai eu 
occasion d’examiner depuis, et, chez presque tous les malades, j'ai trouvé 
quelques muscles sains en apparence, présenter cette diminution de la 
chronaxie. La sclérose latérale amyotrophique permet done d’observer 
avec une grande fréquence le mode de début de la dégénérescence, et la 
mesure de la chronaxie permet de dépister des lésions cliniquement non 
décelables. 

Voici quelques exemples de diminution de la chronaxie. Le le? sujet est 


elui dont j'ai déja donné d'autres chronaxies plus haut. 


Réactions 
Sujet Muscles Rhéobase |Chronaxie} qualita 
tives 


Chronaxies 
normales 





G. Fr. 11 avril, Orbiculaire de la paupiére inférieure dreite 


1925. Malade duf Point moteur......]  ImA.3 O24 Normales 
service de M. le\ Orbiculaire de la paupiére supérieure droite : 
Pt Guillain... Points moteurs ImA.2 OF 28 Normales 


Cr. Fr. 30 octobre 


1923. Malade duf Jumeau interne gauche 0744 
service de M. ley Point moteur oes 3mA.o USL Normales ’ 

pr Souques oc 
Me Gr. Aug., Jumeau interne droil 

|} lO avril 1925. Point moteur .... 3 mA, U0 7 Sb Normales 


Malade du ort Jumeau interne gauche 
vice de M. le Dr 
Souques.. ../ Point moteur....../ O2mA.9 O72 Normales 





Chez ces 3 malades,dont certains muscles présentent ainsi une diminu 
lion de la chronaxie, j’ai trouvé toujours d’autres muscles qui ont un 
chronaxie légérement augmentée, et d’autres enfin qui ont une chronaxie 
tres augmentée avec contraction lente, au moins par excitation longitu- 
dinale, c’est-d-dire une dégénérescence caractérisée. On trouve done tou- 
jours simultanément tous les stades chez le méme malade, dans la scléros« 


latérale amvot rophique. 


() Interprétalion des peliles variations de la chronaxie dans la sclérose laléral: 


amyolrophique. 


Si, dans les affections pures du neurone moteur périphérique (névrite 


périphérique, par exemple), l'interprétation de la diminution et des aug- 
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mentations légéres de la chronaxie est facile, dans la sclérose latérale amvo- 
trophique, il n’en va pas de méme. 

Dans cette affection, en effet, la lésion porte a la fois sur le neurone 
moteur central et sur le neurone moteur périphérique. Or, dans mes tro- 
vaux antérieurs, j'ai démontré que, dans loule lésion pure du neurone moleu 
central, chez les hémiplégiques, par exemple, la lésion du faisceau pyrami- 
dal retentit loujours sur la chronaxie du systéme neuro-musculaire peri- 
phérique : c'est un cas particulier d’une loi encore plus générale, que j’s 
appelée « loi des répercussions » et qui s’exprime en disant : « Toule Lésio, 
d'un neurone quelconque modifie la chronazxie des neurones aurquels il es 
fonclionnellement associé. » 

Les modifications de la chronaxie par « répercussion » sont toujours soit 
une légére diminution, soit une légére augmentationde la chronaxie. c’est 
a-dire qu’elles sont du méme ordre de grandeur que celles qu on observ: 
dans les syndromes d’irritation et au début de la dégénérescence Wallé- 
rienne la plus pure. 

Il est done trés difficile de dire, dans le cas de la sclérose latérale amvo- 
trophique, si ces modifications légéres traduisentle début de la dégénéres- 
eence du neurone moteur périphérique ou,au contraire,traduisent la |é- 
sion du faisceau pyramidal, qui, alors, précéderait celle du neurone péri- 
phérique dont elle serait la cause. Nous verrons tout a |’heure si on peut 
tenter de baser sur ces faits une interprétation de la subordination des 
lésions. Mais, auparavant, serrons les faits de plus prés. 

Dans la sclérose latérale amyotrophique, la caractéristique est l’associa- 
tion des Iésions des deux neurones moteurs. I] y a done un mélange & 
signes pyramidaux et de dégénérescence. Du fait de cette association d'un 
part, du fait de la dissémination parcellaire des lésions d’autre part 
résulte une grande variabilité dans le rapport entre lintensilé des -signes 
pyramidaux et celle des signes de dégénérescence, l'une des Isions, su 
vant les cas, masquant la symptomatologie de |’ autre. 

L.’étude de la chronaxie rend trés bien compte de ces faits. 

Je vais prendre un exemple pour mieux concrétiser ma pensée, et 
choisirai celui d’une malade que j’ai particuliérement étudiée au point d 
vue de la chronaxie, et que M. le D™ Souques a minutieusement ¢tudiée a 
point de vue clinique et publiée dans la Revue neurologique (1 

I] s’agit d’une malade, M"¢ Gr. Aug., agée de 19 ans, atteinte de sel 
rose latérale amyotrophique depuis 2 ou 3 ans. Cette malade présente ul 
atrophie caractéristique des éminences thénar et hypothénar des deux cles 
et d’autres muscles des membres supérieurs, avec secousses fibrillaires. Les 
réflexes sont vifs, mais il n’y a pas de contracture. 

lux membres inférieurs, la malade n'a jamais remarqué aucun lroubi 

Il n’y a pas de secousse fibrillaire. Mais il y a un peu d’atrophie du mol 

let gauche et elle présente un réflexe achilléen contralatéral : quand Ol 


1) A, Soveves. Réflexe contralatéral des muscles jumeaux de la jambe, 2 
n2urologique, tome 1, n° 5, mai 1925, p. 573. 
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percute le tendon d’Achille gauche, on provoque la contraction, non seu- 
lement du biceps sural gauche, mais aussi du triceps sural droit. Au con- 
traire, la recherche du réflexe achilléen droit ne provoque de contraction 
que dans le triceps sural droit. 

En dehors de cette altération du réflexe achilléen, on ne constate qu'une 
légére exagération du réflexe rotulien, et i/ n'y a pas de signe de Babinski : 
le réflexe plantaire se fait normalement en flexion. 

J'ai examiné cette malade au point de vue de ses chronaxies et voici ce 
que j’al trouvé : 

lo Aux membres supérieurs, on trouve une dégénérescence partielle de 
'éminence thénar, caractérisée par une grande chronaxie avec contrac- 
tion lente par excitation longitudinale et au point moteur, et une chronaxie 
normale avec contraction vive sur le nerf: dans ce cas, je n'ai pas reuss! 
4 exciter de fibres vives au point moteur. 

A cété de ces muscles en dégénérescence caractérisée, on trouve des 
muscles normaux, comme le biceps gauche, et des muscles présentant un 
début de dégénérescence caractérisée seulement par une légére augmen- 
tation de la chronaxie, avec contraction normale, comme le biceps 
droit. 

20 Aux membres inférieurs, la seule altération constatée est une dimi- 
nution de la chronaxie dans les jumeaux, plus forte & gauche qu’a droite, 
pour le jumeau interne et existant seulement 4 gauche pour le jumeau 
externe. 

Mais la chronaxie du domaine du sciatique poplité externe, la chronaxie 
lu reste du domaine du sciatique poplité interne et particuliérement celle 
des fléchisseurs, et la chronaxie sensitive de la plante du pied, mesurée par 
excitation du nerf tibial postérieur, sont normales. 

Voir au tableau ci-dessous les résultats de cet examen. 

Les muscles des membres supérieurs présentent done des altérations 
Je chronaxie nettement en rapport avec la lésion motrice périphérique et 
avec ses signes cliniques. 

Mais, aux membres inférieurs, la seule altération de la chronaxie porte 
sur les jumeaux,ot la chronaxie est diminuée, et cette unique altération 
de la chronaxie correspond a l'unique signe clinique relevé par M. Souques : 
ela donne une grande valeur A cette variation de la chronaxie. 

Au contraire, le signe de Babinski fait défaut, le réflexe plantaire se fait 
hormalement en flexion : la chronaxie nous en rend compte puisqu’on 
constate l’équilibre normal des chronaxies entre la chronaxie sensitive de 
a plante du pied, la chronanie des fléchisseurs des orteils et celle des exten- 
seurs des orteils. J’ai montré ailleurs que, chez |’ hémiplégique, le signe de 
Babinski est conditionné par la diminution de la chronaxie des fléchisseurs 
et 'augmentation de la chronaxie des extenseurs, pendant que la chronaxie 
sensitive reste normale : il en résulte que la chronaxie sensitive de la plante 
du pied cesse d’étre égale 4 celle des fléchisseurs et devient égale a celle 


des extenseurs, d’oli renversement du réflexe normal. 
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C _ droit Cété gauche 

















Muscles Rhéo-| Chro- | Réactions Rhéo- | Chro- | Réactions 
base |naxie| qualitatives | base |naxie “— | 
| | | | 
| | a .- a 
| 1° Membres supérieurs 
| Biceps : 02.08 
Point moteur.../ 2mA. | 02752 | Normales, | ImA. | 0712 | Normatles Pies 
| | | bf ya 
| Court abducteur du pouce : 
Point moteur.. .| 1mA.6| ll + 6 Contraction lent: oe eeeeer 
| Excitation lon- / 7 
gitudinale.....| ImA.6| 1176 Contraction lente......... ceeties oo 
Nerf médian au ss 
poignet.......] ImA.9! 0428 | Normales. ..... 
2° Membres inférieurs 
| Jumeau interne 
| Point moteur...| 3mA. | 0736 Normales. dSmA. | 028} Normales. / ¥ 7 M4 
Jumeau externe pe 
Point moteur... /3mA.65| 0 752 Normales, | 4mA.9/ 036 | Normales, ° ? 72. 
Jambier antérieur : 
Point moteur su- | 
| ee 5mA.65| Os 24) Normales, | 4m 4.6/0 + 32 | Normales | Vat 
Extenseur commun des orteils a 
Point moteur... |4mA.1 | 0 ¢ 36 Normales, |2mA.5/0 728 Normales, | Uo 36 
Extenseur propre du gros orteil : 
Point moteur...!3mA.5| 0728 Normales. | 3mA.4|/ 0728 Normales 
Court fléchisseur du gros orteil 
| Point moteur...| 3mA.7|0¢56| Normales. | 1mA.6|0 752 | Normales los A 


Nerf tibial postérieur, Chronaxie sensitive. Fourmillements a la face plan- 
taire du gros orteil : 
| |} ImA.| 0268] Normales. | 0mA.9] 0748; Normales 
| 











Mais comment interpréter la diminution de la chronaxie des jumeaux 
plus forte 4 gauche qu’a droite 

Le réflexe contralatéral observé s explique certainement par cette varia- 
tion de la chronaxie et elle suffit 4 elle seule a en rendre compte. Il est 
facile de comprendre que lirritation médullaire bilatérale, mais plus fort 
a gauche qu’a droite, que traduit cette diminution de la chronaxie, per- 
met le passage du réflexe contralatéral de gauche a droite, mais ne le per- 
met pas de droite 4 gauche. 

Il est possible que, cette variation étant la méme que chez |’ hémiple- 
gique (diminution de la chronaxie des jumeaux), elle soit conditionnée pat 


a lésion pyramidale. Le réflexe contralatéral coexistant avec elle est un 


argument en faveur de cette interprétation. 


Mais, comme il y a déja de l’atrophie visible 4 gauche, on peut aussi dire 
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que cette diminution de la chronaxie traduit lirritation de la corne anté- 
rieure, c’est-a-dire le début de la dégénérescence. 

Comme il suffit, pour faire apparaitre les réflexes anormaux, que la 
chronaxie varie, quel que soit le siége de la lésion causale de la variation, 
il est impossible de dire 4 laquelle des deux interfrétations il faut s’arré- 
ter. 

Si on me permet de faire une hypothése, je dirai que, dans la sclérose 
latérale amyotrophique, la diminution de la chronaxie doit relever tantét 
du début du processus de dégénérescence périphérique, et Lantot de la 
répercussion de la lésion pyramidale sur le neurone moteur périphérique, 
mais que cette derniére éventualité doit étre la plus fréquente, pour les 
raisons que je vais maintenant exposer. 

Dans leur rapport, [van Bertrand et Van Bogaert émettent, pour expli- 
quer la pathogénie de la double lésion de la sclérose latérale amyotrophique, 
'hypothése d’une lésion de la substance grise tronco-spinale détermi- 
nant une dégénérescence sur les deux neurones moteurs, en remontant 
ou en descendant a travers le synapse. 

Physiologiquement, je me rattache difficilement & lhypothése d'une 
dégénérescence ascendante. 

\u contraire, les cas comme celui que je viens d’étudier, la fréquence dé 
la diminution de la chronaxie dans des muscles sains cliniquement dans la 
sclérose latérale amyotrophique, et l’analogie avec ce qui se passe chez les 
hémiplégiques et dans toutes les lésions pures du faisceau pyramidal, en 
méme temps que la loi physiologique de la polarisation des neurones, 
qui exprime ce fait que les excitations ne peuvent passer d'un neurone a un 
autre, que dans un seul sens, m’inclinent 4 penser que la sclérose latéral 
amyotrophique représente le cas extréme de la répercussion de la lésion 
pyramidale sur le neurone moteur périphérique. L’évolution de la chro- 
naxie étant la méme dans les répercussions, dans les irrit ations, et dans | 
début de la dégénérescence, ce qui permet d’assimiler tous ces processus 
aun début de dégénérescence, la diminution de la chronaxie traduirail 
done toujours le méme phénoméne, le début du processus dégénératif. J: 
penserais donc, s'il y a une lésion antérieure A l’autre, que c’est la lésion 
pyramidale qui doit débuter et entrainer la lésion du neurone moteu 
périphérique. 

L’avenir dira ce qu'il faut penser de cette hypothése. L’étude de lévo- 
lution de malades suivis longtemps au point de vue de la chronaxie, per- 
mettra peut-étre de préciser les faits que j’'apporte et d’adopter ou de re} 
ler mon hypothése, suivant l’ordre d’apparition des diverses variations 
de la chronaxie. 

Quoi qu'il en soit, l'étude de la chronaxie que je viens de faire dans la 
sclérose latérale amyotrophique montre que les variations de cette carac- 
térist ique d’excitabilité permettent de saisir les processus pat hologiques 
tout au ébut, alors que souvent rien ne les révéle cliniquement, tandis que 
Vautopsie confirme leur existence décelée seulement par la chronaxie, 
quelles rendent compte avec une extréme finesse de tous les troubles 
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observés, qu’elles expliquent la présence ou l’absence de tel ou tel réflexe 
normal ou anormal et qu’elles font comprendre toutes les particularités 
observées dans la sclérose latéraie amyotrophique. En particulier, j 
feral remarquer que le caractére trés parcellaire de la dégénérescence 
explique trés facilement la production du névrome d’amputation dont 
MM. Ivan Bertrand et van Bogaert parlent dans leur rapport (1) : les nerfs 
des malades atteints de sclérose latérale amyotrophique, en effet, con- 
Liennent presque toujours assez de cylindraxes de chronaxie normale, dé- 
pendant de cellules normales, pour produire un névrome, sans cherche 
aexpliquer ce névrome par la prolifération de cylindraxes appartenant 4 
des cellules malades. 

L’étude de la sclérose latérale amyotrophique prouve amplement que, 
grace a la chronaxie, on fait une véritable étude hislo-physiologique du 
sysléme nerveux et des muscles pendant la vie, ainsi que je l’ai déja dil 
sous une autre forme (2). 

Elle montre tout Vintérét théorique el pralique de la mesure de la 


chronaxie. 


LI. La structure de la cellule nerveuse en fonction de la nature 
colloidale de ses éléments constituants.Ses modifications dans la 
Sclérose latérale amyotrophique, par M. Marinesco (de Bucarest), 


ITI. Quelques remarques anatomo-pathologiques sur la moelle 
épiniére d'un cas de Sclérose latérale amyotrophique, par 
M. G. CATOLA Florence i 


1] s’agit d’un cas de maladie de Charcot se rapportant 4 une femme de 48 ans, sans 
antécédents morbides appréciables : réaction de Wassermann négative. La sympto- 
matologie ayant été tout a fait classique, constituée par un tableau de poliomyélit 
amyotrophique chronique et d’une parésie spaslique, débutées par les membres infi 
rieurs — ne demande pas a étre relatée en détail. On peut uniquement faire remarque 
que le phénoméne de Babinski était positif et que dans les six derniers mois de mala- 
die des symptOmes de paralysie labio-glosso-laryngée apparurent qui conduisirent 
a mort la patiente trois années aprés le début de Vaffection. 

Examen du sysléme nerveuz. Cet examen se borne exclusivement 4 la moelle épi- 
niére que nous avons examinée avec les méthodes de Weigert-Pal, de Nissl et di 
Marchi, Les lésions histologiques rencontrées Aalaide de deux premieres de ces me- 
thodes n’offrant aucun cas particulier important a mettre en relief, nous nous occupe- 
rons de quelques faits notés avec la méthode de Marchi. 

Moelle cervicale et dorsale supérieure. Cordons antérieurs. Dégéneérescence du 
faisceau pyramidal direct trés marqué : elle occupe toute la moitié médiane du fais 
ceau pyramidal directe bordant le sillon médian antérieur, sans s‘étendre, et! 
conséquence, a la facon d'un croissant, autour de l’angle sulco-marginal ; de trés nom- 


breuses fibres dégénérées dans tout le reste du cordon antérieur, manifestement plus 


denses dans la zone plus rapprochée des cornes antérieures qu’a la péripheérie des cor- 


(1) IVAN BertTrRANpb et VAN BoGaert. Sociéléde Neurviogie. V1¢ réunion internationa 
annuelle, page 43. 

2) G. BourcuiGnon, Loc, cil., p. 259 : « Il faut don ubstituer la pense 
physiologique a la pensée analomu-physiologique 
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Fig. 1. — Moelle épiniére au niveau de C*-°, Cordon antérieur. Méthode de Marchi. Dégénérescence 


du Faisceau de Turck. 





Fig. 2. — Moelk épiniére au niveau de C*-( Cordon latéral. Méthode de Marchi. Dégénérescence 


du F. pyramidal croisé 
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Fig, 3. — Moell epiniére au niveau de C44 Cordons postérieurs. A septum post rieure MISCO 


B: Virgule de Schultze de #enérée, méthode de Marchi 
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dégénérée. C : Cordon de Burdach. 
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ions (Fig. 1) ; des petites boules noires, appartenant a des fibres dégénérées, dans la 
commissure blanche antérieure. 

Cordons laiéraux, — Dégénérescence des faisceaux pyramidaux croisés trés accusée : 
a zone dégénérée, dans son trait juxta-radiculaire, atteint la périphérie de la moelle 
Fig. 2). Dans le faisceau fondamental latéral, on note un certain nombre de fibres dégé- 
néerées qui sont particuliérement abondantes au niveau du faisceau latéral profond ou 
mitant (appliqué a la surface latérale de la substance grise). Au contraire, les faisceaux 
je Gowers et le faisceau cérébelleux direct ne contiennent que des fibres dégénérées 


res rares, isolées, 


Cordons postérieurs.— Dans le faisceau de Goll et le faisceau de Burdach, on rencontre 
galement un nombre extrémement réduit de corps granuleux, qui apparaissent, en 
utre, de petite dimension. I] est seulement dans une zone intermédiaire entre les deux 
faiseeaux que les fibres dégénérées sont trés nombreuses, disposées en une couche dense, 
nettement délimitée correspondant exactement a la virgule de Schultze. (Fig. 4 et 5.) 

Cette zone de dégénérescence n’arrive pas jusqu’a la périphérie de l’organe ; anté- 
rieurement se rapproche peu a peu du septum postérieur et atteint la zone cornu-com- 
jissurale. Les corps granuleux qui la composent sont plus petits que des corps granu 
uxcorrespondant aux zones des faisceaux pyramidaux et peuvent étre comparés, de 
ar leurs dimensions, aux corps granuleux qui occupent le faisceau fondamental antéro- 
atéral. 

Moelle dorso-lombaire. Cordons antlérieurs, — De trés nombreuses fibres dégénérées, 
niformément disséminées, la zone du faisceau pyramidal direct n’en contenant pas 
ne proportion plus grande que la zone du faisceau fondamental antérieure. (Fig. 3.) 

Cordons latéraux. — Toujours extrémement marquée, la dégénérescence du faisceau 
yramidal croisé ; presque pas de fibres dégénérées dans le faisceau de Gowers et le 
faisceau cérébelleux direct, tandis qu’elles sont toujours trés abondantes dans le faisceau 
fondamental latéral. 

Cordons postérieurs. lis ne contiennent pas de fibres dégénérées. 

Racines antérieures, Sur toute la hauteur de la moelle épiniére, les racines anté- 
rieures présentent un tiers environ de fibres plus ou moins profondément dégénérées. 

Racines postérieures. La méthode de Marchi ne met pas en évidence aucune 


bre dégénérée a leur niveau. 


De la description que nous venons de faire reste tout d’abord compleé- 
tement confirmé le fait, établi par M. Charcot le premier, et, aprés lui, par 
tous les auleurs qui se sont occupés du méme argument (P. Marie, F. Ray- 
mond, Brissaud, etc.) que la dégénérescence des fibres nerveuses ne reste 
pas bornée aux fibres cérébro-spinales ou pyramidales, mais qu’elle s’étend 
en méme temps au systéme des neurones intercalaires ou cordonales. 

Cela dit,nous voulons attirer l’attention sur ce qui constitue la raison 
principale de la publication de cette note : nous voulons faire ainsi allusion 
ala dégénérescence de la zone de la virgule de Schultze, dégénérescence 
qui, que nous sachions, n'a pas été observée jusqu’ici et qui peut aussi 
préter & quelques considérations d’ordre anatomique. Les cordons pos- 
lérieurs ont été presque toujours trouvés indemnes de toute lésion dégéné- 
tative, et c’est uniquement a titre accessoire qu’on a pu mentionner une 
sclérose trés légére du cordon de Goll sans y trouver cependant des corps 
granuleux. Personne n’a jamais décrit, dans le tableau des lésions histo- 
logiques de la sclérose latérale amyotrophique, une dégénérescnece de 
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quelques-uns de ces petits faisceaux,a fibres surtout endogénes, qu’on a 
individualisés dans les cordons postérieurs de la moelle. Or, nous le répétons 
dans notre cas,nous avons pu constater, avec une évidence qui ne consent 
pas le moindre doute, que la zone correspondant a la virgule de Schultze es) 
profondément dégénérée sur toute la hauteur de la moelle cervicale ¢ 
dorsale supérieure. Elle est représentée par deux bandes dégénérérs, 4 
direction antéro-postérieure, symétrique, dans !es cordons de Burdach, 4 
une certaine distance des cornes postérieures, Louchant, en avant.la com- 
missure postérieure et n’atteignant pas en arriére la périphérie des cordons 
postérieurs. Sa topographie correspond, en conséquence, trés exactemen| 
avec la topographie de la méme zone dans les lésions transverses de |g 
moelle cervico-dorsale. On peut uniquement faire remarquer a Ce propos 
que tandis que dans ce dernier cas la virgule de Schultze se prolonge, sur 
la hauteur de plusieurs segments médullaires,dans un champ dégénéré 
situé 4 la périphérie des cordons postérieurs, champ qui, plus en bas, s’en 
sépare, constituant le faisceau de Hoche, dans notre observation ce fait 
ne se vérifie pas ; en effet, nous n’avons pas constaté sur les coupes trai- 
tées au Marchi, ni la dégénérescence du faisceau de Hoche ni celle des 
autres formations qui ont été décrites & des niveaux inférieurs de la 
moelle, 4 savoir le Centre ovale de Flechsig, le triangle de Gombault et 
Philippe, ete. 

Nous savons que la virgule de Schultze est considérée par la plus grande 
part des auteurs, comme une zone de fibres mixtes,exogénes et endogénes: 
les premiéres sont les plus longues et prennent vraisemblablement leur 
origine dans les cellules cordonales des cordons postérieurs les secondes 
représentent les branches descendantes de fibres provenant des racines 
postérieures. Cela donné et pouvant exclure dans notre cas une dégéné- 
rescence, aussi minime qu'elle soit, au niveau des racines post éricures, on 
pourrait logiquement aboutir a la conclusion que la dégénérescence de la 
zone de Schultze, avec la densité et l’extension qu’on lui a reconnues, est 
a mettre uniquement sur le compte de la lésion des fibres endogénes ou 
cordonnales des cordons postérieurs. En outre, si notre observation, pour 
étre unique, n’imposait guére une extréme réserve de déduction,on pour- 
rail ajouter que la zone du faisceau de Hoche ne devrait pas étre constituée 
par des fibres de la méme origine, mais plutét par des fibres de nature radi- 
culaire. Des nouvelles observations sont nécessaires pour élucider défini- 
tivement cette question anatomique ; pour nous il suffit d’avoir signalé k 
fait et d’avoir noté pour la premiére fois la dégénérescence systématisée 
de la virgule de Schultze dans la maladie de Charcot. 


IV. — Etude anatomo-clinique d'un cas de sclérose | atérale 
amyotrophique a forme pseudo-polynévritique, par M. Fox, 
CHAVANY et BascouRReT. 


Le début de la sclérose latérale amyotrophique par les membres inle- 
rieurs nest pas absolument exceptionnel, mais il faut séparer ici, soignev- 
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gment, les cas assez fréquents de sclérose latérale 4 début par paraplégie 
spasmodique ou les signes fournis par les membres inférieurs caract érisent 
atteinte du faisceau pyramidal, des cas qui ne sont peut-étre pas beaucoup 
plus rares, mais qui étaient mal connus avant les travaux de MM. Pierre 
Marie et Patrikios ot la lésion débutant par les cornes antérieures du 
renflement lombo-sacré donne le tableau trompeur d’une paraplégie 
flasque et atrophique avec abolition des réflexes ; c’est la forme pseu- 
dopolynévritique de ces auteurs dont nous rapportons l’observation ana- 


tomo-clinique suivante. 


Ils’agit d'une femme agée de 76 ans en traitement depuis plusieurs années a I’Hos- 
pice d'Ivry, atteinte de paralysie avec amyotrophie et aréflexie prédominant au niveau 
jes membres inférieurs et présentant une symptomatologie bulbaire surajoutée. 

L’examen clinique est poussé a fond dans lecourant de mars 1925, et la malade décéde 
mi-avril des suites de phénoménes bulbaires. 

L’'interrogaloire est diflicile 4 cause de larticulation trés défectueuse de la malade. Il 
nous apprend que le début remonte a 1919 et a été progressif : aprés quelques phéno- 
ménes douloureux difficiles 4 préciser et qui semblent surtout avoir été articulaires, 
s'est installée une géne pour la marche qui a augmenté progressivement. Au début la 
malade aurait seulement présenté de la chute du pied surtout marquée a droite,et ce 
n'est que depuis 18 mois qu’elle ne peut plus marcher et qu'elle a remarqué que ses 
membres supérieurs devenaient un peu faibles. Sa géne pour articuler remonte 4 2 ans. 
Depuis un an,elle présente des baillements fréquents et au début de mars a eu une crise 
violente d’étouffement survenue brusquement la nuit, Il faut encore noter que la ma- 
lade aurait présenté un petit ictus ily a 2 ans a la suite duquel elle aurait pendant 
quelque temps la bouche de travers et les mains incapables d’agir; ces phénoménes 
auraient rapidement rétrocédé. 

EXAMEN DU MOIS DE MARS. 

Troubles moteurs. — On note limpotence des 2 membres inférieurs absolue a4 droite 
ou il est impossible 4 la malade de soulever la jambe au-dessus du plan du lit, moins 
marquée 4 gauche. La paralysie prédomine nettement sur le pied dont la motilité est 
abolie des deux cétés. 

Tous les mouvements de la main sont au contraire possibles, mais ils se font sans 


grande force. 


Notons l'absence de contracture au niveau des 4 membres. 
Troubles trophiques. —L’atrophie musculaire est extrémement marquée au niveau du 
pied of elle apparait surtout au niveau de la région plantaire interne, et au niveau des 


muscles de la loge interne, au niveau des muscles dela loge antéro-externe, au niveau 
du triceps sural et cela des deux cotés. L’atrophie du quadriceps est beaucoup plus mar- 
quée a droite qu’’ gauche. Au niveau des membres supérieurs, l'atrophie qui semble 
etre apparue plus tardivement porte surtout surles muscles thénariens, l’atrophie des 
interosseux esl moins marquée, les muscles de l’avant-bras beaucoup moins touchés 
présentent des contractions fibrillaires. Les muscles des épaules semblent normaux. 

Troubles réfleces. — Abolition des achilléens. Diminution trés marquée des rotu 
liens. Pas de signe de Babinski. 

Aux membres supérieurs réflexes tendineux vifs. 

Réflexe abdominal existe. 


Troubles de sensibilité. Nuls tant au point de vue sensibilité objective que sub- 
jective. Aucun trouble de la série cérébelleuse. 
Troubles réactions électriques. — Les muscles de la loge antéro-externe ne se contrac- 


tent plus au courant faradique ; faible réponse dans les quadriceps, au contraire ré- 
ponses normales obtenues par l’excitation des muscles des membres supérieurs. 

Le diagnostic de S. L. A. s’étaye sur la syndrome labio-glosso-laryngé. 

Le facies est pleurard, la lévre supérieure est mince et peut-étre un peu atrophiée. 
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La voix est faible, nasonnée ;la malade ne parle qu’avec grandeffort, et encore est-ij 
difficile de la comprendre. 

La motricité de la face est imparfaite ; la malade ne peut plus siffler, gontfler ge. 
joues ; quand elle parle, quand elle pleure ou déglutit, il semble y avoir une sorte de 
contracture spasmodique des muscles de la face et du cou. 

La langue, quoique non atrophiée, est agitée de trémulations. Le voile du palais gp 
contracte ainsi que le pharynx, mais sa mobilité est paresseuse. Le réflexe magge. 
térin est exagéré « 

Dirons-nous en terminant qu’il n’existe aucun autre trouble du cété des autres nerfs 
craniens : les réactions pupillaires sont normales, 


En résumé, la malade présente des signes au niveau des 4 membres 
mais avec une grosse prédominance au niveau des membres inférieurs , 
surtout a droite, et une S\ mptomatologie bulbaire trés nette. 


ETUDE ANATOMIQUE, 


I.e systéme nerveux central a été examiné dans son ensemble par les 
méthodes de Weigert, de Nissl, de Marchi. Nous avons pu aussi constater 


les lésions suivantes. 


\. — lu niveau de la moelle. 


Leslésions prédominent de facon manifeste sur le renflement lombo- 
sacré, mais ne sont pas limitées a lui, Nous étudierons successivement Ja 
lésion latérale et la lésion des cornes antérieures. 

a) La lésion des cordons laléraux revét aspect classique frappant | 
faisceau pyramidal, mais ne se limitant pas a lui; elle n’est d’ailleurs pas 
absolument symétrique. Au niveau de la région dorsale, on constate d'u 
cété une lésion antéro-latérale débordant en avant le faisceau pyramidal 
pour atteindre le faisceau fondamental du cordon antéro-latéral et tou- 
chant un peu le faisceau cérébelleux direct ; du cété gauche, la lésior 
frappe le faisceau pyramidal et le déborde en avant atteignant 1a la régio: 
antéro-gowersienne et respectant relativement le faisceau fondamental 
antéro-latéral. Les mémes lésions se retrouvent avec des variantes aux 


divers étages du cordon latéral de la moelle, elles vont en s’atténuant légé- 





rement vers la région cervicale ; on les retrouve auniveau du bulbe oi les 
pyramides sont pales, elles reprennent une coloration sensiblement nor- 
male au niveau de la protubérance et au-dessus. 

La méthode de Marchi montre des corps granuleux dans la moelle, 4 
peu prés limités a la région des faisceaux pyramidaux, en nombre d’ ailleurs 
modéré. Nous n’avons pu déceler de corps granuleux au niveau de ia 
capsule interne. 

b) Les lésions cellulaires sont massives, au niveau du renflemeni lonbo- 
sacré. Elles portent sur tout l'ensemble de la corne antérieure od il y @ 
disparition progressive par ratatinement des corps cellulaires ; il est 4 
noter que falgré ]’abolition des réflexes et la paralysie sensiblement com- 
plétes, il existe encore un certain nombre de cellules conservées. La lésion 
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ymble atteindre son maximum en S] 82, elle est moins forte en S3. En L3 
4. on retrouve les mémes aspects avec disparition a peu prés complete 
xe corps cellulaires, dont un certain nombre persistent néanmoins. Au 
iveau de la région ainsi atrophiée, il se produit une prolifération marquée 
ig léments névrogliques, notamment des éléments cellulaires dont la 
dricte limitation a la corne antérieure apparait trés évidente par la 
thode de Nissl. 

\u niveau de la moelle dorsale, les lésions cellulaires de la corne anté- 
rieure, quoique trés nettles, sont moins marquées ; les cellules de lacolonne 
le Clarke et de la corne latérale sont indemnes. 

\u niveau de la région cervicale,on est frappé dés l’abord par l’atrophie 
manifeste de la corne antérieure qui se montre a4 tous les niveaux. Cette 
trophie, sans atteindre Vintensité des lésions du renflement lombo-sacré, 
en est pas moins déja fort marquée ; elle porte sur les deux groupes 
xterne el interne de la corne entrainant une diminution de volume des 

rps cellulaires, ainsi que les diverses altérations de chromatolyse, d’atro> 
hie et de latéralisation nucléaires, ratatinement des dendrites habituels 
n pareil cas. 

ju niveau du bulbe,il existe des lésions trés important *s au niveau du 
XII dont les cellules sont atrophiées, des altérationsdunoyau ambigu qui 
bien que fort nettes sont moins importantes que ne l’auraient fait penser 
és signes cliniques. Quant au noyau du VII, les lésions cellulaires qu ‘il 
présente reste modérées ; il existe un certain degré d’atrophie avec 
surcharge pigmetr Laire, mais les corps de Nissl sont corservés : on note 
en outre d’un coté deux nodules lymphocytiques et partout une proli- 
ration abondante de la névroglie. 


B lu niveau du cerveau,. 


L’examen macros opique permet de constater 2 choses importantes 

a)L’existence d’une petite tumeur méningée de la grosseur d’une noix 

gerement applatie, provoquant un défoncement du cortex du_ cdt: 
gauche juste au niveau de l’opercule rolandique, comprimant surtout le 
pied de PA et empiétant sur le pied de FA ; le pied de F3 est en dehors 
le la « oOmpression. 

b) L’existence d’une petite lésion en foyer a droite, cicatrice hémor- 
ragique linéaire de 3 em. de long siégeant dans le putamen et empiétant 
sur la capsule interne en avant. 

L'examen macroscopique du cortex de la région du lobule paracentral 

montre rien de trés évident. 

lu microscope on note une cerlaine diminutionde volume de l’épaisseur 
le la zone corticale ; les cellules de Betz peu altérées paraissent en nombre 
sensiblement: normal, un peu moin3 volumineuses cependant que chez les 
sujels hormaux, 

Lette observation est intéressante a notre avis a plusieurs points de vue. 
1° Tout d’abord elle constitue une nouvelle observation anatomo-cli- 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. 1, N° 6, sutn 1925. o4 
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nique de cette forme pseudo-polynévritique dont peu de cas avaient é, 
publiés jusqu’ici si l’on excepte ceux de la thése de Patrikios. 

20 Tl est A noter que malgré la grande prédominance des signes ay 
niveau des membres inférieurs, la région cervicale était déja profondé- 
ment altérée ; ceci donne a penser assez Vraisemblablement que les lésions 
anatomiques peuvent précéder d’assez loin l'apparition des signes dans 
la sclérose latérale amyotrophique. 

3° Quant a la coexistence d’une tumeur méningée avec la sclérose laté. 
rale, ce n'est pas la premiére fois que nous |’observons : il est diffiej) 
cependant de supposer qu'il s’agit d’autre chose que d'une coincidence : 


cette tumeur appartenait histologiquement a la variété des méningiomes 


\. — A propos d'un cas anatomo-clinique de poliomyélite anté- 
rieure chronique. Caractéres anatomiques et cliniques de laf 
fection. Existe-t-il des formes de transition entre la poliomyélite 
antérieure chronique et la sclérose latérale amyotrophique. Con 
sidérations sur les dégénérations dites transneurales et sur la 
pathogénie de ces affections, par Ch. Forx et J. A. CHavany. 


Observalion anatomo-clinique d'une malade suivie pendant plus de 20 ans et dont 
laffection a présenté dés le début l’évolution classique de l'atrophie musculaire Arar 
Duchenne. Observé a ce moment par M. et M™ Dejerine, elle présentait outre sonamyo- 
trophie progressive quelques signes légers de la série pyramidale (réflexes des membres 
inférieurs vifs, phénoméne du pied), pas de troubles sensitifs, de lVabolition des r 
flexes du membre supérieur. Douze ans plus tard, l'atrophie cervico-dorsale était mas 
sive, la téte maintenue principalement par la pesanteur ; par contre les membres infé- 
rieurs, la face, étaient indemnes: méme état des réflexes, tendance au signe de Babinski 

A l’'autopsie, on a trouve ; 

1° Alrophie massive des cornes antlérieures de la moeiie avec disparition presque com- 
pléte des cellules motrices dans toute l’étendue de la moelle cervicale : atteinte moins 
marquée, mais encore massive des cornes antéricures dorsales, intégrilé relative, mais 
incompléte du renflement lombo-sacré. 

2° Intégrité de la voie pyramidale constatée par les méthodes de Weigert et de Marchi 
de la capsule interne jusqu’a la moelle sacrée : 4 ce niveau, légére pdleur du cordon latea 
qui dans la moelle sacrée inférieure se localise plus nettement a la région pyramidale 

3° Accessoirement, on note 

a) L’intégrité des centres bulbo-pédonculo-protubérantiels ; 

b) La conservation des cellules de Betz ; 

c) L’atrophie discréte, mais indubitable des cellules de la colonne de Clarke et de! 


corne latérale. 


En résumé il s'agit d'une poliomyélite antérieure chronique avec cepen- 
dant légére dégénération de la voie pyramidale dans la région sacrée. 

Ce cas: 

1° Confirme les vues de Dejerine sur l’existence dela poliomyélite ante- 
rieure chronique isolée ; 

2° Montre que les lésions peuvent y déborder sur les cornes post érieur 
et latérale : 

3° Montre enfin que d’elle a la sclérose latérale amyotrophique !a sépe 
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ration n’est peut-étre pas absolue et qu'il existe en tout cas des formes 
de passage. 

En outre : 

1° L’analyse clinique des cas publiés montre que la poliomyélite ant 
rieure chronique en dehors de sa longue évolution se caractérise en général 
yar 'intensité de l’atteinte cervico-brachiale avec attitude spéciale de la 
tite qui doit faire soupgonner l'affection. 

2° Au sujet des trés intéressantes suggestionsde MM. Bertrand et Van- 
Bogaert relatives au caractére singulier 4 la fois transneuronal et trans- 
synaptique des lésions de ia sclérose latérale amyotrophique, il convient 
de faire remarquer : 

a) Que les répercussions des lésions des conducteurs sur les cellules 
peuvent étre souvent trés marquées el suivre un cours rélrograde (dégé- 
airal jon de l’olive par lésion des fibres cérébello-olivaires ou de cervelet ) 
uméme passer l’articulation (dégénération de Tolive par lésion bass: 
du faisceeau central de la calotte) ; 

b) Que cependant l’intensité variable des lésions réciproques des cellules 
et des faisceaux donne a penser que leur atteinte doit étre simultanée, 
iteinte simultanée qui cadre avec ce que l'on sait de Tunité anatomiqu: 
du neurone (Raymond) ; 

c) Que les choses se passent comme si une cause, peut-étre toujours la 
méme, mais variable dans son intensilé, frappait de fagon prépondérante 
lantot les cellules, tantdt les conducteurs, donnant ainsi naissance aux 
diverses variétés de la sclérose latérale (prédominance atrophique, prédo- 
minance paraplégique),et dans descas plus rares, mais incontestables, A des 
formes cellulaires pures (poliomyélite antérieure chronique), L’existence 
le formes de passage constitue un argument important en faveur de cetl« 
concept ion. 


\l. — Sur certaines pseudo-scléroses latérales amyotrophiques 
syphilitiques, par ANDRE LERI. 


M. Néri, dans son rapport trés net et trés clair, a eulafranchise de ne pas 
hercher 4 résoudre certains problémes encore méconnus, et notamment 
celui de l’étiologie de la sclérose latérale amyotrophique que nous ignorons 
totalement. C’est avec raison qu'il indique que trés probablement la sy- 
philis n’a rien A voir avec la sclérose latérale amyotrophique. Je crois pou- 
voir dire que, dans I’état actuel de la science, nous sommes tous d’accord 
sur ce point, malgré un certain nombre de cas de sclérose latérale amyotro- 
phique chez des syphilitiques qui ont été rapportés par Raymond. Cestan, 
Nageotte, Oppenheim, Florand, Dana, etc. 

Mais M. Néri m’a paru faire trop bon marché, si je peux dire, du dia- 
gnostic différentiel de la sclérose latérale amyotrophique avec certaines 
amyotrophies progressives syphilitiques qui, parfois, peuvent simuler de 
trés prés la maladie de Charcot. 

Dans certaines parties de son rapport, M. Néri parait avoir réuni d'une 
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facon un peu abusive des scléroses latérales amyotrophiques et des amyo- 
trophies progressives et leur donner la méme valeur au point de vue de 
leurs rapports avec la syphilis. Ii élimine ainsi d'une facon un peu trop 
simple, je crois, certaines pseudo-scléroses lalérales amyolrophiques sy phi- 
liliques. 

Il citeen bloc une statistique de Dana qui, sur 130 cas de sclérose latéra); 
amyotrophique et d’'amyotrophie progressive, n'aurait constaté que 25 fois 
lasyphilis. En réalité, la statistique de Dana a laquelle il fait allusion com. 
porte des faits trés disparates. 5i l’onen élimine les scléroses latérales amyo.- 
trophiques, on trouve 72 cas d’amyotrophies diverses. Sur ces 72 cas, j 
vena 27 qui concernent des amyotrophies progressives a type Aran- 
Duchenne sans signes bulbaires : or, sur ces 27 cas, il y a 9 syphilitiques 
«’est-a-dire un cas sur 3. Sur Il cas d’amyotrophies progressives a typ 
\ran-Duchenne avec symptomes bulbaires, c’est-a-dire ceux qui rappellent 
le plus la sclérose latérale amyotrophique, il y en a 6, c’est-a-dire plus de 
la moilié, chez des syphilitiques. Enfin sur 10 cas de paralysie bulbair 
progressive avec troubles amyotrophiques du cote des membres SUPe> 
rieurs ou inférieurs, il v en a 4, c’est-d-dire encore pres de la moitié, chez des 


syphilitiques. 





La statistique de Dana est donc, si lon élimine les scléroses latérales 
amyotrophiques, trés favorable 4 lidée de Vorigine spécifique de certaines 
amyotrophies progressives. Mais il y a d'autres statistiques qui sont plus 
probantes encore, M. Ni ri rapporte avec Taison la phrase de harcot que 

l’étiologie se fait surtout avee de grands chiffres ». Or. pour ce qui con- 
cerne les rapports des amyotrophies progressives et de la syphilis, les 
chiffres aujourd’hui ne nous manquent pas. 

En 1893, Raymond avait rapporté un cas d’amyotrophie progressive 
syphilitique dont la lésion anatomique essentielle était, non pas, comme ot 
Vadmettait jusque-la, une lésion rigoureusement systématique des cornes 
anterieures, une poliomyt lite anterieure ¢ hronique, mais bien une meningo- 
myélite diffuse avec lésion vasculaire spécifique. Dans les années qu 
suivirent, quelques cas épars d’amyotrophies progressives spécifiques 
furent rapportés par Raichline, Vizioli, Scherb. Mais en 1900, on étail 
encore sl loin de penset que l’amyotrophie progressive pouvail etre d'or! 
gine spécifique que, en rapportant un cas d’amyotrophie « chez un sypl 
litique », MM. Lannois et Lévy (de Lyon) indiquaient qu’elle « simulait 
Vamyotrophie Aran-Duchenne. 

En 1903, nous avons rapporté6 cas personnels d’amyotrophies progres 
sives syphilitiques et, dés laméme année, nous avons retrouvé dans la 
littérature plus de 30 cas dans lesquels, pour une raison ou une autre, la 
syphilis était & peu prés certaine. Dans cette méme littérature d’avant 
1903. notre éléve Lerouge a ultérieurement retrouvé 20 cas analogues. 
Certains de ces cas ont d’ailleurs été empruntés a la trés belle thése de Jean 
Charcot, qui défendait l’autonomie anatomo-clinique de |’amyotrophie 
progressive Aran-Duchenne par poliomyélite antérieure chronique. 

En 1913, nous n’avons pas réuni avec Lerouge moins de 80 cas d’amye 
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iwphies progressives pures chez des syphililiques, moins de 180 cas ou cette 
amyotrophie progressive était associée 4 quelques symptOmes de tabes 
w de paralysie générale. 

Les chiffres, comme on le voit, ne nous font pas défaut, et depuis lors les 
as se sont considérablement multipliés. On peut dire qu’ils sont devenus 
inmombrables, car la notion des amyotrophies progressives syphilitiques 
est actuellement admise, les cas n’en sont plus publiés, et nous en avons 
jbservé pour notre compte un grand nombre que nous n’avons plus si- 
gnalés. 

Ces chiffres sont surtout impressionnants si on les compare au nombre 
vraiment infime d’observations d’amyotrophies progressives ot: la syphilis 
iit été sérieusement recherchée par les différents moyens cliniques et 
srologiques sans pouvoir étre retrouvée. 

Plus que jamais donc, nous croyons que le professeur Pierre Marie 
wait parfaitement raison quand il combattait l'amyotrophie Aran 
Duchenne a titre d’entité anatomo-clinique et quand il déclarait que cet 
entité n’existait pas. Mais, sil’on élimine des amyotrophies progressives les 
scléroses latérales amyotrophiques, les syringomyélies, les pachyméningites 
ervicales hypertrophiques, les myopathies, il reste pourtant un reliquat 
amyotrophies : ces amyotrophies progressives, qui éLaient jusque-la mal 
lassées, ne sont autres, 4 notre sens, que des amyotrophies étiologique- 
ment syphilitiques, anatomiquement dues 4 une méningo-myélite vascu 
laire diffuse. De sorte qu'on peut presque dire que, mises part les affections 
quien ont été séparées, les amyolrophies progressives consliluent une 
naladie presque ausst cerlainement spécifique a UCheure acluelle que le 
aves. 

Or, le diagnoslic de ces amyolrophies avec la sclérose lalérale amyoltrophique 
nest pas toujours facile. Leur substratum anatomique est, avons-nous dit, 
une méningo-myélite vasculaire diffuse, c’est-a-dire qu'il ne s’agit plus 
l'une lésion étroitement systématisée aux cellules des cornes antérieures: 
ette lésion peut s’étendre, soit vers les cordons postérieurs, soit vers les 
cordons latéraux, et déterminer dans ce dernier cas quelques symptOmes 
le sclérose latérale. Raymond, Vix, Spiller, Lamy ont d’ailleurs constat¢é 
atomiquement un certain degré de dégénérescence des faisceaux pyra 
midaux dans des amyotrophies progressives. 

Cette sclérose latérale n'est pas toujours, tant s’en faut, une simple 
trouvaille anatomique. Elle se caractérise cliniquement, rarement par de 
veritables phénoménes de contracture, mais fréquemment par des modifi- 
rations des réflexes indiquant une lésion pyramidale, l’exagération des 
reflexes tendineux ou l’extension des orteils. L’exagéralion des réflexes 
lendineux est trés fréquente dans les amyotrophies progressives : nous 
avons notamment constaté deux fois sur les 6 exemples de notre pre- 
miére communication ; elle a été retrouvée par Raymond, Gilbert, Rai- 
chline, Baudouin et Bourguignon, Apostolidés, Scherb, etc. L’erlension des 
orleils, ou signe de Babinski, a été retrouvée également deux fois sur nos 


6 observations personnelles du début : elle est signalée chez des malades 








g30 CENTENAIRE DE CHARCOT 


de Souques et Vallery-Radot, d’Apostolidés, de Dana, de Spiller, «& 
Lerouge, etc. 

Or cette coincidence d’amyotrophie et de sign2s de sclérose des cordons 
latéraux, n’est-ce pas exactement ce qui constitue le tableau clinique de |g 
sclérose latérale amyotrophique ? 

Assurément, quand la contracture domine, quand elle est intense ¢} 
précoce, quand l’amyotrophie est secondaire, légére et tardive, le diagnos. 
tic de sclérose latérale amyotrophique s’impose : mais il n’en est pas tov- 
jours ainsi. Dans la selérose latérale amyotrophique il n’y a pas toujours 
une contracture précoce et intense et une amyotrophie tardive et légér 
sur 18 cas de sclérose latérale amyotrophique, 9 fois, c’est-a-dire dans 50 ' 
des cas, Raymond et Cestan ont constaté une amyotrophie pure sans con- 
tracture marquée, sans clonus, sans signe de Babinski, avec, comme seu! 
signe de sclérose latérale, une certaine exagération des réflexes qu’il fallai! 
rechercher de parti pris. D’autre part, dans les “amyotrophies progressives 
spécifiques, les signes de sclérose latérale ne sont pas toujours tardifs, et, 
dans un de nos cas personnels au moins, le signe de Babinski existait bien 
que le début de la lésion ne remontat pas a plus de 18 mois. C’est dans ces 
cas que le diagnostic entre la sclérose latérale amyotrophique et les pseude- 
scléroses latérales spécifiques n’est pas toujours aisé, tant s’en faut: c'est 
’ notre sens un diagnostic parfois fort difficile. 

Dira-t-on, comme semble le penser M. Néri, qu'il y a toujours, quand la 
lésion est d’origine spécifique, d’autres signes de syphilis du cété du sys- 
teme nerveux ? Je ne le crois pas. 

Raymond avait parlé de 3 signes qui permettraient de reconnaitre I ori- 
gine spécifique des amyotrophies, a savoir; l’évolution subaigué, les douleurs 
la parésie précédant l’atrophie. Nous pouvons dire qu’aujourd’ hui ces trois 
signes n’ont plus aucune valeur : certaines de nos amyotrophies spéci- 
fiques ont duré 16 et 18 ans ; les douleurs peuvent étre complétement 
absentes dans les amyotrophies spécifiques et, en revanche, elles ne son! 
pas rares, comme nous l’a fort bien indiqué M. Néri, dans de nombreuses 
scléroses latérales amyotrophiques ; quant ala parésie qui précéde plus ou 
moins l’atrophie, il y a la un élément d’interprétation personnelle qui ne 
peut trop souvent conduire qu’a des erreurs. 

\ujourd’hui, nous avons des signes de plus de valeur pour juger d'un 
lésion spécifique : mais, si l’existence de ces signes a une importance géné- 
ralement grande, leur absence n’a en revanche aucune significalion. Il en 
est ainsi du signe d’Argyll, qui est trés souvent absent dans les amyotro- 
phies les plus sirement spécifiques et qui faisait défaut au moins 2 fois 
sur nos 6 malades personnels. I] en est ainsi de la réaction de Wasserman 
dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien, réaction qui manque le 
plus souvent dans certaines affections nerveuses indiscutablement sp¢- 
cifiques, comme la paraplégie syphilitique d’Erb. II en est ainsi de le 
lymphocytose, qui manque non seulement dans la plupart des cas de pare 
plégie d’Erb, mais qui, comme on le sait, disparait méme plus ou moins 
tardivement dans un certain nombre de tabes authentiques. Une de nos 
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onstatations anatomiques personnelles nous permet de comprendre cette 
jisparition dans des méninges myélites spécifiques ; aux différents niveaux 
dela méninge et de la moelle chez un méme sujet atteint d’amyotro- 
phie progressive spécifique, nous avons en effet trouvé des Ilésions 
essentiellement dissemblables : 4 la région cervicale, il y avait une 
lvmphocytose trés abondante dans la méninge et dans les gaines 
vasculaires intramédullaires ; 4 la région dorsale du méme sujet, il 
n'y avait qu'une sclérose méningée et vasculaire avec disparition totale 
les lymphocytes ; si l’affection avait évolué un peu plus longuement, 
iln'y aurait certainement plus eu de lymphocytes du tout dans la méninge, 
et par conséquent plus de lymphocytose dans le liquide cérébro-spinal. 

Nous conclurons done que : tout d’abord la_sclérose latérale amyotro- 
phique authentique n’a probablement rien 4 voir avec la syphilis ; ensuite 
certaines amyotrophies Aran-Duchenne pures ou accompagnées de symp- 
tomes bulbaires plus ou moins tardifs sont presque toujours syphilitiques, 
et elles sont trés souvent associées a quelque signe desclérose des cordens 
latéraux, de telle sorte que ensemble simule le tableau clinique de la 
sclérose latérale amyotrophique, avec ou souvent sans autres signes de 
spécificité nerveuse. Or, c’est dans ces cas que le diagnostic est trés difficile ; 
ilest méme probable que les cas de soi-disant scléroses latérales amyotro- 
phiques trés prolongées qui ont été signalés, dans la thése de Florand par 
exemple, n’étaient pas autre chose que des méningo-myélites spécifiques 
ayant atteint successivement les cornes antérieures et les cordons lateé- 
raux. 

C’est cela qu'il faut savoir et dont il importe de se méfier ; dans des cas 
malogues il faut faire toutes les recherches cliniques et sérologiques néces- 
saires, car c'est alors qu’un trailement aclif el inslilué de bonne heure peut 
mmener des amélioralions que l'on n’observerait pas dans la sclérose laté- 
rale amyotrophique authentique ; d’assez nombreux cas d’améliorations 
et méme de guérisons d’amyotrophies spécifiques ont été rapportes, et 
nous avons nous-méme observé, aprés un traitement intensif, une améliora- 
lion manifeste de certaines amyotrophies a allure progressive. 

C’est pourquoi nous avons tenu a insister sur les difficultés du diagnostic 
différentiel de certaines pseudo-scléroses latérales amyotrophiques syphi- 
litiques avec la maladie de Charcot véritable. 


Présidence de M. ALLEN STAR. 


Vil. Les réflexes plantaires dans la sclérose latérale 
amyotrophique, par G.-H. Monrap Kron. 

Selon presque toutes les descriptions de la sclérose latérale amyotro- 
phique,le réflexe plantaire doit toujours se faire en extension dans cette 
maladie. Pourtant,on a vu pas mal de cas ot ce réflexe se faisait nette- 
ment en flexion. En 1913, M. Chatelin en a rapporté 3 cas ot les réflexes 
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planlaire s se faisaient de cette facon. Dans ces cas, il n'y avail pas de |; 
surréflectivité tendineuse. 

En 1922, mon éléve, le Dr. Johnson(1),amontré a la Soci¢té neurologiqu 
de Norvége une malade de mon service qui présentait l'image Lout & {ait 
Lypique de la sclérose latérale amyotrophique, mais les réflexes plantaires 
se faisaient nettement en flexion, quoiqu’il y ait une surréflectivité tep- 
dineuse énorme et un clonus du pied et de la rotule trés prononc: 

Il y a deux ans, MM. Guillain et Alajouanine ont rapporté 4 cas de selé. 
rose latérale amyotrophique dans lesquels les réflexes plantaires 5 
faisaient en flexion, quoiqu il y ait une surréflectivilé marquée, et dans 
deux des cas un clonus du pied. 

M. Léri vient de nous rapporter d’autres cas de ce genre. 

Il est donc bien élabli qu’une telle dissociation entre lexagération des 


/ 


réflexes Lendineux (et périostés) — et la réaction normale des réflexe, 
plantaires peut exister dans la sclérose latéral amyoLlrophique, —a 
moins dans cerlaines phases de la maladie. 

Mais une explical ion satisfaisante de cette dissociation n'est pas encor 


connue. Jusqu’a ce que cette explication soil Lrouvée,toutes les observ: 
tions des cas de cetle catégorie ont un certain intérét. 
Je me permets done de vous donner une descript ion trés bréve de 3 des 


cas que j'ai observés dans mon service pendant ces derniéres années, 


OBSERVATION I, Femme de 35 ans, Cas de selérose latérale amyotrophiue t 
a fait typique (le méme cas décrit par mon éléve le D*t Johnson, mais dans k juel des 
changements assez intéressants ont eu lieu depuis sa description), 

Quand la malade ful admise a lhépital en 1922, elle présentait une atrophie assez 
marquée des petits muscles des deux mains, une légére parésie de tous les membres 
avec une rigidifé marquée, Il y avait une surréflectivité énorme de tous les réflexes 
tendineux et périostés; en frappant légérement n'importe quel point d’unos quek onqui 
on pouvail provoquer des réflexes trés vifs. On constatait des réflexes adducteurs 
croisés trés actifs des deux cdteés des supinoréflexes trés marqués du bras gauche 
Clonus du pied et de la rotule trés vif. Il n’y avait aucun trouble de la sensibilité. Le 
réflezes plantatre s se faisaient trés netlement en flexion. 

La maladie se développait continuellement jusqu’a la mort, qui eut lieu le 13 janvit 
1924, 

Pendant lautomne de 1922, des troubles bulbaires commencaient : d’abord., il y ava 
seulement une simple fatigabilité de la parole, qui ressemblait beaucoup i celle de | 
myasthénie ; plus tard se développa une dysarthrie constante et marque de la dys 
phagie, de la pyohémie et une dysphycardie considérable. 

L’atrophie s’accentuait et s’étendail continuellement, et pendant lautomne 1% 
elle gagnait aussi les membres inférieurs. Cependant l'atrophie des membres inférieurs 
n’est jamais devenue trés marquée ; c’était une atrophie légére et globale, qui pouva 
trés bien étre regadée comme une atrophie d’inactivité, 

Au fur et a mesure que l’atrophie se développait, la surréflectivité tendineuse ¢ 
périostée diminuait, Mais il y avait encore un certain degré de surréflectivité et aussi d 
rigidité, quand elle mourut le 13 janvier 1924, L’examen anatomique a confirme ! 
diagnostic clinique. Des examens répétés du li juide céphalo-rachidien ont montré l’ab- 
sence de toutes les réactions syphilitiques. 

Quant aux réflexes plantaires jusqu’au commencement de l'année 1923 (un an aval 


1) Cf. Les comptes rendus de la séance de la Société neurologique de Norvége a 
14 mars 1922. 
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la mort), ces réflexes se faisaient nettement en flexion quoique il y edt, comme je viens 
de le dire, une surréflectivité tendineuse énorme) ; mais quand j'ai réexaminé la ma- 
lade le 17 janvier 1923, les réflexes plantaires se faisaient en extension quand ils furent 
provoqués a partir des bords latéraux des pieds, et. désle 28 février 1923, les réflexes 
plantaires se faisaient également en extension quandils furent provoqués 4 partir des 
pords médians. Depuis cette date jusqu’aé la mort, en janvier 1924, les réflexes plan- 
taires se faisaient constamment en extension, tandis que la surréflectivité tendineus: 
et périostée avait déja commencé a diminuer 


OBSERVATION II, Femme de 51 ans, admise 4 hdépital avee des troubles bulbaires 
tres prononcés (anarthrie et aphonie presque compléte, dysphagie trés prononcée 
Dans les membres supérieurs, une atrophie trés accusée des parties distales. Une rigi- 
jité marquée des quatre membres, plus accentuée dans les membres inférieurs que dans 
les membres supérieurs, et une surréflectivité tendineuse et périostée énorme avec clonus 
du pied et de la rotule. Cependant, on trouvait dans ce cas aussi une atrophie des par 
ties distales des membres inférieurs et surtout des extenseurs des doigts du cété gauche 
Aussi y avail-il une parésie extrémement prononcée des mouvements volontaires 
extension du grand orteil gauche. 

Le réflexe plantaire se faisait nettement en flexion du cOté gauche. Du coté droit 
le réflexe provoqué a partir du bord médial se faisait en flexion, A partir du bord lati 
ral, en extension. Des pincements de la face dorsale du pied n’amenaient aucun mou 
vement dans l’articulation tibio-tarsienne d’aucun cété. Pas de trouble de la sensibilith 


Le liquide céphalo-rachidien normal 


OBSERVATION III Homme de 45 ans, présentant image clinique typique de la 
maladie de Charcot avee une surréflectivité tendineuse et périostée bien marque 
mais pas aussi excessive que dans les deux cas précédents, Pas de clonus, Pas d’atro 
phie des membres inférieurs, Les réflexes plantaires se faisaient nettement en flexion el 


sont restés pendant tout son séjour 4 Phopital (15 janvier 1920-20 janvier 1920 


Cerles, mes observalions ne permettent aucune explication d_ la disso- 
ciation si curieuse entre Vexagération des réflexes tendineux et périostés 
tla réaction normale du réflexe plantaire. Toutefois, ell s“nous imposent 
quelques réflexions. Dans lobservation I, il est plus que vraisemblable, a 
mon avis incontestable, que l'affection pyramidale, anatomiquement, a 
xisté au moment du premier examen, quoique le réflexe plantaire fit nor- 
mal. Beaucoup d'autres signes d’atteinte pyramidale avaient élé constatés 
au premier abord (surréflectivilé tendineuse et périostée avec clonus du 
pied el de la rotule, hypertonus des muscles, réflexes des adducteurs 
croisés). Il n'y avail aucune paralysie des grands extenseurs des orteils et 
surtout il faut se souvenir que le signe de Babinski s'est établi dans une 


phase tardive de la maladie pour rester inaltéré jusqu’é la mort. Done, 
aucune explication par l’existence d’une paralysie périphérique nest 
possible. 

Dans le second casil me semble que l’alrophie si marquée des extenseurs 
des doigts du cété gauche, peut éLre considérée comme la cause principale 
du réflexe plantaire en apparence normale du cété gauche,*de méme 
qu’on sail trés bien qu'une paralysie périphérique des courts fléchisseurs 
du pied peut déterminer une inversion du réflexe plantaire sans aucune 
lésion pyramidale (1 


1) Avec mon éléve D. Lossius j'ai rapporté deux cas de poliomyélite aigué, dans 
lesquels cette invasion de réflexe plantaire d'origine périphérique était trés nette. 
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Le troisiéme cas doit étre regardé du méme point de vue que le premier. 

Il me semble done que la dissociation décrite (entre la surréflectivité ten. 
lineuse et périostée d’un cété et le réflexe plantaire normal de |’ autre 
cété) peut étre due 4 des causes diverses : dans quelques cas a une atrophic 

t A une paralysie des extenseurs des doigts, dans d'autres cas (la plupart 
probablement) 4 des causes encore inconnues. 

Cependant, cette dissociation ne reste certainement pas permanent; 
parce que vraisemblablement le signe de Babinski apparaitra dans tous les 
cas de maladie de Charcot, comme il a apparu dans ma premiére obger- 
vation. Seulement,il apparait dans une phase trés tardive dans quelques. 
uns des cas, 

Mais pourquoi cette apparence si tardive d’un signe qui apparait d’ail- 
leurs d’une facon si précoce dans toutes les affections pyramidales ? 

Ce qui rend ce fait encore plus curieux est observation qu’il existe pas 
mal de cas présentant limage typique de la poliomyélite antérieur 


chronique dans lesquels on trouve le signe de Babinski comme le se 
signe d'une lésion pyramidale, sans aucune surréflectivilé tendineuse ou 
péeriostée. On pourrait dire que c’est la dissociation inverse. 

En effet on a souvent grand’peine a décider de la classification de ces 
cas comme des cas de poliomyélite chronique avec troubles pyramidaux 
su comme des cas de sclérose latérale amyotrophique. A mon point de vue 
il y a certainement des formes transitoires entre les deux ; mais c’est lA 
une autre queslion que je n'ai aucunement lintention de discuter main- 
tenant. 


Vill. — Contribution 4 la pathologie et 4 la pathogénie de la 
Sclérose latérale amyotrophique, parle Pr. Poussepp et le D® Rives 


La sclérose latérale amyotrophique, dont’ Charcot a reconnu le carae- 
tere tout a fait spécial, a déja été suffisamment étudiée par les cliniciens 
au point de vue symptomatique. Mais la question d’étiologie et de patho- 
genie de cette maladie est loin d’étre résolue. Plusieurs auteurs ont émis 
lhypothése que cette maladie était de caractére infectieux, mais on n’avail 
pas réussi & prouver celle hypothése. Il faut noter sous ce rapport !'in- 
éressante observation de MM. Souques et Alajouanine (1) qui, étudiant 
!'amyotrophie spinale progressive, ont trouvé des preuves histologiques de 
‘aractére infeclieux, et ensuite, en introduisant une émulsion de moell 
épiniére dans le genou d'un lapin, au moyen d’une piqire, ont obtenu che! 
lui, six mois aprésl'injection, une paralysie des pattes, ce qui les a menés 
a supposer que cetle forme d’affection de la moelle épiniére était de carat- 
tére infectieux. 

En ce qui concerne la sclérose latérale amyotrophique, je ne connais p% 


d’expériences de ce genre. Toulefois, les études histologiques cilées pal 


1) dnnules ’e la Médecine. NIV, 4, 1924, 
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ertains savants, permettent de la considérer également comme une infec- 
tion. C’est ainsi, par exemple, que Matzdorf (1) a étudié histologiquement 
trois cas de cette forme, ov i! a découvert quantité de modifications qui 
confirment cette maniére de voir. 

Nous nous permettons de signaler ici les cas observés par nous dans 


notre clinique. 


Le 1¢* malade. C.S..., agé de 43 ans, sourd-muet, berger. A en croire ses camarades, 
|} manifesta de l’agitation le 25 septembre 1921 et travailla a contre-cceur. Aprés le 
souper, il alla se coucher dans une remise. Une heure aprés son départ, on le découvrit 
wché sur le seuil de la remise.I] appelait au secours,parce que ses bras ayant été frappés 
ie paralysie, il ne pouvait plus se lever bien que ses jambes continuassent a remuer. 
Le jour suivant, on le fit entrer 4 la clinique neurologique de l'Université de Tartu 
Dorpat). Avant son accident, il s'était toujours bien porté ; il buvait peu d’alcool et 
fumait beaucoup. 

Son élal le 26 seplembre 1921,—T. 38°2. On constate une paralysie flasque des membres 
supérieurs, qui pendent comme des torchons. Le malade est incapable de remuer les 
épaules, mats les pieds conservent la faculté d’exécuter des mouvements. Parésie du 
rf facial gauche et du nerf sublingual. Les muscles du cou sont rigides ; c'est un opis- 
tholonus net. Les réflexes sont complétement abolis dans les membres supérieurs, Les 
réflexes abdominaux sont faibles. Le crémaster réagit bien des deux cétés. Les réflexes 
otuliens et achilléens présentent une exagération considérable des deux cotés. Réflexe 
ie Babinski & gauche. La vessie et le rectum fonctionnent normalement. La sensibi- 
lité est partout intacte. La ponction lombaire donne un liquide transparent sous pres- 
sion élevée. 3 centimétres cubes de ce liquide ayant été injectés 4 un lapin sous l’a- 
rachnoide, il n’en a rien résulté, La réaction Wassermann est négative. 

Evolution de la maladie. La température est restée élevée pendant huit jours tout 
n oscillant entre 37° et 38°. L’opisthonus et les symptémes d'une parésie des nerfs 
facial et sublingual ont disparu pendant ce laps de temps. Le malade s’est remis a 
marcher, Au 10¢ jour, il était en état de lever les épaules et ses réflexes ont com- 
neneé & réapparaitre dans les membres supérieurs, qui ont fini peu a peu par re- 
prendre toute leur vivacité. Pendant la maladie, les muscles se sont atrophiés, princi- 
palement ceux des bras des deux cdtés et un peu moins ceux des épaules, Les avant- 
bras et les poignets n’ont pas été touchés. 

On a diagnostiqué Poliomyelitis anterior acuta. 

Etat du malade du 17 janvier 1922. — Paralysie atrophique des muscles des bras des 
deux clés el de ceux des épaules. Le malade est capable de fléchir et d’étendre les 
loigts et les poignets et de lever ses épaules mais tout cela de facon trés limitée. Les 
muscles les plus fortement atteints sont le groupe des fléchisseurs de lépaule, le del- 
toide, les sous et sus-épineux également des deux cétés. Le tour de lépaule droite 
mesure 23 cent. 5 ; celui de l’épaule gauche 22 cent. ; chacun des avant-bras donne 
“2 cent, 

Réflezes. Les réflexes périostiques sont vifs ; celui du biceps droit manque, celui 
lu biceps gauche est peu prononcé, Le réflexe du triceps est fortement exagéré des 
leux cotés, de méme que les réflexes du coraco-brachial. Forte exagération des réflexes 

rotuliens et achilléens, Pexcitabilité ¢leetrique est diminuée.Dans les muscles atrophiés 
la réaction de dégénérescence manque. La sensibilité est intacte. 

Etat du malade le 15 mars 1925.—Atrophie des muscles de la ceinture humérale. Sont 
particuliérement atteints les muscles: deltoide, sus et sous-épineux des deux cdtés, 
les biceps coraco-brachiaux et triceps des deux membres supérieurs sont un peu moins 
[ 


assez bien, plie les avant-bras aussi facilement. Les autres mouvements existent. Dans 


ortement atteints. Le malade éearte les bras avec trés peu de force, léve les épaules 


1) Zeilsch, {. dic ges. Neurolog. Vol, 94, 1920. 
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les membres supérieurs, Lous les réflexes sont trés nettement exageérés, On Lrouve a 


deux mains les réflexes de Pierre Marie et Foix Inster. Les réflexes abdominauy fon} 


défaut. Les réflexes rotuliens et achilléens sont exagérés. Chaque pied donne le »¥ 
flexe de Babinski et du clonus. La sensibilité est intacte. Diagnostique scléros 
amyotrophique latérak 

Le 2° malade. C'est le patron du berger sourd-muet. Ils habitent dans le mém 
local et sont en contact permanent. Le berger malade était employé chez lui avant soy 
accident, depuis environ 10 ans, et était resté chez lui aprés laccident 

Ch. N., 49 ans, agriculteur. Il est entré a la clinique Neurologique le 1¢* juillet 192 


Il se plaint de la faiblesse des mains et des pieds et des douleurs ressenties dans les 


articulations humérales 4 loccasion des mouvements 
Antécédents : Etant enfant, il eut la rougeole et la scarlatine 20 ans avant lace 


il eut une luxation de larticulation du genou droit, 12 ans plus tot il est Lomb 
une charrette et s’est déboité le bras droit 4 ’épaule. Cette épaule a été remisé 

La maladie actuelle a commencé a l'automne de l'année 1923, Des douleurs se sor 
tout d’abord manifestées dans l’épaule droite, puis dans le cubitus, et enfin dans 
pouce de la main droite. En méme temps, les deux membres supérieurs ont progress 
vement perdu de leur force. Les doigts des mains ont pris des attiludes anormales, | 
pouce s’est mis dans le méme plan que les autres doigts. Le malade n’en a pas moins 
travaillé tout ’hiver. Mais au printemps,il lui restait si peu de force qu’il ne pouya 
plus travailler. A la fin du mois, les jambes ont également faibli. Quand il reste del 
trop longtemps, ses jambes tremblent. 

Le malade a une scour qui se porte bien. Une autre de ses scours est morte a Vag 
13 ans, 

Ses parents vivent encore. Son pére a 80 ans, sa mére en a 76. Le malade boit beau- 
coup d’alcool et fume modérément. Température normale. 

Etat du malade. Atrophie trés nette des muscles des éminences thénar et hy 
théenar ainsi que des muscles interosseux aux deux mains (main simiesque typiqu 
Les mains sont devenues plus faibles. Le malade ne peut soulever la main droite 
niveau de l’épaule, On trouve des tremblements fibrillaires trés nets, surtout dans les 
muscles de la ceinture humérale, La démarche est spasmodique. Les jambes ont perd 
de leur force. 

Réflezxes. Les réflexes abdominaux et crémastériens sont présents. Tous les re- 
flexes tendineux et périostaux accusent une forte exagération dans les membres supt- 
rieurs et inférieurs, Des deux cotés on a des réflexes de Babinski et d’Oppenheim ainsi 
que le clonus de la rotule et du pied, Le malade lui-méme et son entourage notent qu 
son éloculion est moins compréhensible qu’auparavant. La sensibilité est intact 
Liquide cérébrospinal. Pression normale ; limpidité parfaite ; des injections failes ¢ 
des lapins n’ont pas donné de résullals. La réaction de Wassermann a éLlé négative ay 
le liquide cérébrospinal ainsi qu’avee le sang 

tal du malade le 15 mars 1925 Le malade garde le lit. Les membres superieurs 
ne peuvent exécuter aucun mouvement. L’atrophie a gagné les muscles de la cein- 
ture humérale, ceux du cou et en partie les muscles intercostaux supérieurs, Les tre! 
blements fibrillaires sont trés nets. L’articulation de Vépaule droite est ankylose 
\trophie de la langue. Les mouvements des pieds sont possibles. Le poul a baissé dans 
une mesure considérable. Le malade avale avec difficulté ; son élocution est si indistine! 
qu'il devient complétement impossible de le comprendre 

Les réflexes des membres supérieurs sont trés exagérés. Les réflexes des membres 
inférieurs sont un peu exagérés, 

Le 3° malade. M. H..., 57 ans, entrée a la clinique le 8 septembre 1922. Elle! 
pas été malade dans son enfance. Les régles ont été normales depuis l’dge de 13 ans 
jusqu’a celui de 50 ans. Elle s’est mariée a 19 ans et a accouché deux fois Apres les 
secondes couches, elle a ressenti une si grande faiblesse aux jambes pendant plusieurs 
années qu’aprés s’étre accroupie il lui est impossible de se relever toute seule, Trois ans 
avant son entrée 4 la clinique, la malade a été atteinte de grippe. 4 mois apres liv 


fluenza, la malade a perdu soudainement, étant a table, toute la force dans sa mal 
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gauche et dans les doigts majeur el index, de sorte que son assiette est tombée de ses 
mains. Depuis ce jour-la, la faiblesse de cette main n’a fait qu’augmenter jusqu’a l’en- 
irée de la malade 4 l’hopital. La main droite était plus forte que l'autre. Au fur et a 
mesure que sa faiblesse augmentait, la malade s’apercut que ses mains, surtout le poi- 
eet de la main gauche, maigrissaient. Il y a unan environ, la malade acommencé a 
résenter de la difliculté d’élocution, surtout quand elle est agitée. Ces temps derniers, 
lle ressentit une douleur a la nuque, quand elle lit longtemps ou qu'elle travaille la 
téte baissée. Son mari est mort d’une maladie de coeur, Un de ses fils est mort de syphi- 
lis l'autre est en bonne sante 

Elat de la malade le 3 septembre 1922. Visage immobile comme un masque, la mi 
ique fait presque complétement défaut. Les lévres sont minces. Le sillon nasolabial 
st moins fortement accusé a droite qu’é gauche. La langue n'est pas déviée et elle 
résente des tremblements fibrillaires, principalement du cété droit. 

Le gout et Podorat ont fortement diminué et semblent parfois complétement manquer 

Le godt et lodorat ont fortement diminué et semblent parfois manquer complé- 
ement. 

4 la main droite, forte atrophie des petits muscles. Main simiesque typique. La main 
gauche manifeste cette atrophie moins nettement. II lui est impossible d’exécuter des 
ouvements fins avec les doigts. On remarque surtout latrophie des muscles de l’é- 
iinence thenar. 

Les réflexes des membres supérieurs sont exagérés, surtout ceux de la maingauche. 
Les membres inférieurs accusent aussi une exagération des réflexes, exagération égale 
les deux cdtés. Les réflexes pathologiques font défaut 

La sensibilité est partout intacte. 

Six mois aprés, la malade entre 4 la clinique. Pendant cet intervalle, son état s'était 


rlement aggravé. C’étaient principalement les symptomes bulbaires qui avaient 


iit des progrés. Les mouvements de déglutilion sont difliciles, les muscles de la 

istication se sont affaiblis, la respiration est trés’ embarrassée. La malade est mort 

'hdpital des suites d’une paralysie de la respiration 

Le procés-verbal de l'autopsie manque. C’est pourquoi on ne sail rien au sujet des 
modifications macroscopiques, 

Analyse microscopique : Bulbe rachidien 

Dans les enveloppes molles, le nombre des éléments mobiles a augmenté par endroits 
sous forme de foyers. Ces éléments se sont particuli¢érement infiltrés dans les enve- 
loppes qui font partie de la scissure médiane antérieure. Les espaces périvasculaires 
les vaisseaux présentent ici des infiltrations d'une richesse particuliére. 

Les cornes antérieures sont trés pauvres ici en cellules ganglionnaires, surtout du 
cété gauche. Les cellules qui se sont encore conservées sont fortement modifiées, Ou 
bien elles ont grossi de volume et elles sont remplies d’un pigment jaunatre, ou bien 
lles sont devenues scléreuses et de couleur trés foneée. Ayant perdu leur multipola- 
rilé, elles sont devenues fusiformes et il est impossible d’y distinguer des noyaux, Sur 

rlaines sections, on ne peut découvrir aucune cellule ganglionnaire, surtout du coté 
gauche, Il faut dire que le processus a atteint tous les groupes de cellules des cornes 
intérieures et non seulement les grandes cellules motrices. La ot: les cellules ont ét: 
detruites, des éléments de néoformation ont poussé d'une facgon exubérante, Les vais 
seaux des cornes antérieures se sont élargis, plusieurs présentent des infiltrations 
surtout dans les partic s centrales des cornes antérieures. 

Les fibres médullaires ont grandement souffert dans la région des faisceaux pyrami- 
laux, latéraux et antérieurs, Mais il faut dire aussi que le processus ne s’en est pas 
tenu la, 

Dans les préparations coloriées d’aprés la méthode de Weigert, seuls les faisceaux postés 
rieurs de Goll et de Burdach ne sont pas atteints. Tandis que tout le secteur qui est 
levant les cornes postérieures et les radices est considérablement plus pale que les cor- 
ons postérieurs. La méthode de Marchi donne des résultats identiques. 

Dans la région des faisceaux pyramidaux, le processus ne fait qu’atteindre son 
extréme développement. La méthode de Weigert colore 4 peine ici les fibres, Si l’on 
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applique la méthode de Marchi, on ne trouve plus de granules noires, parce qu’ elles on! 
été résorbées. L’infiltration des espaces périvasculaires des vaisseaux est aussi tris 
nettement accusée ici, mais elle se rencontre également dans les vaisseaux situés dans 
d’autres cordons, les cordons arriére exceptés, et ce dans une mesure sensiblement 
moindre. Ce n’est que dans les vaisseaux du septum postérieur qu'on trouve d’asse 
riches infiltrations des espaces périvasculaires, 

Dans la zone corticale, il y a beaucoup de corpuscules amyloides. De plus, on 
rencontre par endroits 4 cOté de vaisseaux, & lintérieur du cerveau, et par endroits 
ils sont librement disséminés dans le tissu. Dans les cordons postérieurs, ils manquent 
tout a fait, et dans la zone corticale de ces cordons on n’en voit que disolés, 

La moelle allongée et le point de Varole : 

Dans les enveloppes, on constate des modifications analogues a celles de la moell 
épiniére. 

Dans la région des noyaux moteurs, les cellules nerveuses sont modifiées, mais beay 
coup moins que dans les cornes antérieures de la moelle épiniére. Les cellules ont yp 
aspect arrondi; elles ont perdu leurs prolongements. Plusieurs sont devenues scléreuses 
Il y a des phénomeénes de striation ou bien la substance striée s’agglutine sous form 
d'une masse homogéne dans une partie de la cellule. Quelques cellules sont entiéremen 
normales, Dans les portions dorsales, c’est-a-dire au fond du quatriéme ventricuk 
les vaisseaux sont élargis et légérement infiltrés. La région des faisceaux pyramidaux 
manifeste de la démyélinisation, mais 4 un degré moindre que dans la moelle épinidr 
Il semble que le tractus de Lancisi est également atteint. Les vaisseaux qui se trouven 
dans la région des cordons pyramidaux sont élargis et nettement infiltrés. Il y a bea 
coup de corpuscules amyloides, principalement dans la zone corticale extérieur 
cependant, ils sont aussi répandus dans le tissu aux endroits gravement atteints, 

Au-dessus de listhme,il devient difficile de déceler une lésion des voies motrices. 
Dans la capsule, il y a peut-étre un plissement diffus d’une portion de la capsule, 0: 
peut en dire autant de la sphére motrice de l’écorce du cerveau. 

Dans la substance blanche de la circonvolution centrale antérieure, les fibres médul 
laires sont raréfiées, les vaisseaux élargis et par endroits infiltrés, entin les éléments d 
néoformation proliférent abondamment. 

En ce qui concerne les cellules pyramidales de cette portion de lécorce, il faut 
marquer que par endroils elles ne sont plus perpendiculaires & la surface de l'écorce et 
prennent différentes positions obliques, Les cellules elles-mémes ne sont pas modifiées 

La corne d’Ammon et lhippocampe contiennent des deux cdlés beaucoup de cor 
puscules amyloides. 

Les vaisseaux de la corne d’Ammon sont fortement infiltrés. 

Dans les enveloppes tendres du cerveau les éléments moteurs forment des nids d’in- 


filtration. 


A la séance de la société Neurologique Esthonienne, le 29 mars 192%, 
le Dr E. Weinberg, mon assistant, a présentéun malade de ma clinique Agé 
de 48 ans, chez qui la maladie (la sclérose latérale amyotrophique) s’es! 
brusquement déclarée en se manifestant par de iégers maux de cou d 
caractére radiculaire. Dans le liquide cérébro-spinal, on avait constat: 
augmentation de l'albumine de 0,4 % et la présence de la_ pléocytose 
(20 lymphocytes par | m/me 


Le malade nommé R.., a 48 ans. Il est agriculteur, marié, a 3 enfants bien portants 
I] est entré 4 ’hdpital le 5 mars 1925. 10 mois aprés son arrivée 4 hopital, il avait eu 
un lumbago qui déterminait des douleurs lancinantes, Au méme instant il avait ressent 
une certaine géne dans les mouvements de la portion thoracique de la colonne verte- 
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prale. Deux mois plus tard, il eul une soudaine attaque de paralysie des bras et des 
jambes. Il garda le lit dix jours. Depuis ce moment-la, la parole et la déglutitio: 
deviennent pénibles. Au bout de dix jours, les mouvements des jambes et des bras se 
rtablirent dans une certaine mesure, de sorte que le malade put marcher et se servir 
de ses mains, mais il lui fut impossible de travailler. Depuis ce moment la parole et la 
déglutition n’ont fait qu’augmenter, il n'y a pas eu de modification dans la force des 
pras et des jambes. Depuis quelque temps, la marche provoque une certaine incon- 
tinence d’urine. Le malade nie avoir jamais eu des maladies vénériennes. Il y a vingt-six 
ans ila souffert du paludisme, Il fume et il boit de taleool modérément, 

L’examen a montré que la partie dorsale de la colonne vertébrale était immobilk 
La glande thyroide est augmentée de volume et sensible au toucher. ‘Une petite hyper- 
esthésie cutanée dans le territoire des D12 et 12. La partie inférieure du visage pré- 
sente aspect d'un masque. Le malade ne peut ni enfler ses lévres ni siMfler, Il pro- 
nonce trés mal les lettres g, k, r, i, 1, eb mieux, ao, u, m,n, La langue est atrophié 
ily a des tremblements fibrillaires, La déglutition est embarrassée, Les petits muscles 
ie la main sont atrophiés. Il en va de méme des muscles de la jambe. La réactior 
je dégénérescence n'y est pas compléte. La force musculaire a beaucoup diminué, Les 
bras et les jambes sont cyanotiques. La salivation a augmenté, surtout le matin. Sur 
le dos, il y a desquamation de la peau dans la région de la ceinture et du sacrum. 
\u méme endroit pigmentation. Tous les réflexes tant de la face que des jambes et 
des bras sont nettement exagérés. Le tonus des muscles est exagéré. Le pouls est a 70 
La température est normale. La réaction de Wassermann dans le sang a donné des 
résultats négatifs. L’analyse du liquide cérébro-spinal montre que la pression n'est pas 
éevée, la quantité d’albumine d’aprés Sicard est égale 40,40 et 20° lymphocytes ‘pat 
mme., la réaction Wassermann est négative. 


Onest donc en présence d'un cas de sclérose amyol rophique lal érale av 
phénoménes bulbaires et d'autres symptémes qui permettent de conjec- 
turer une inflammation de la pie-mére de la moelle épiniére, pléocytose, 
augmentation de l’albumine dans le liquide, douleurs, modifications di 
earactére radiculaire dans la sensibilité, et raideur de l’épine dor- 
sale, 

Autant que je peux en juger, ce cas est rare en ce sens que le liquid: 
cérébro-spinal y présente une modification qui rappelle le processus 
inflammatoire des membranes tandis que, 4 lordinaire, on trouvait 
liquide sans changement. 

\insi, ce cas confirme les modifications anatomiques découvertes dans 
les membranes par Matzdorf et aussi bien que par nous, Vu les change- 
ments si nettement accusés qu'on a constatés dans les membranes, on a 
le droit de s’étonner qu’on n’ait pas trouvé plus souvent de changements 
dans le liquide. 

Par conséquent, les deux cas décrits par nous présentent de l’intérét 
dans ce sens qu’un patron et un serviteur habitant la méme maison 
ont contracté la méme affection de la moelle épiniére. Il est difficile 
dadmettre qu’il n’y a eu la qu'une simple coincidence. De l'autre cédté 
le premier cas a débuté par les sympt6mes de poliomyélite antérieure, et 
aprés on a constaté des symptémes de 8. L. A. 

D’autre part, il a été constaté des modifications anatomiques dans k 
® cas, telles que : épaississement et infiltrations cellulaires dans la pie- 
mére, infiltrations périvasculaires dans le cerveau, dans la moelle allongée 
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et dans la moclle épiniére, ot elles occupent principalement la région des 
faisceaux pyramidaux, des cornes antéricuresde la portion respiratoire de 
l’écorce, infiltrations cellulaires qui se présentent parfois sous forme d’ amas 
de cellules, et enfin, dans le 4* cas, une modification du liquide cérébro- 
spinal. 

Tout cela nous induit a supposer que las clérose amyotrophique lat érale 
doit étre considérée comme une maladie infectieuse. 

Malheureusement, des injections de liquide cérébro-spinal faites par 


nous aux lapins n’ont pas encore donné des résultats posilifs. 


IX. — Sur trois points relatifs 4 la sclérose latérale 
amyotrophique, par M. Parrikios (d’Athénes). 


Je voudrais notertrois points relatifs 4 la selérose latérale amvyotro- 
phique. 

Le premier en ce qui concerne lige ot apparait la maladie, pour dir 
qu'elle peut apparaitre a tout age de la vie humaine. Dans mes 21 obser- 
vations, le plus jeune des malades avait 33 ans, le plus vieux 67, et l’on a 
publié des cas ol la maladie s’installa chez des jeunes gens de 20 et de 
I> ans. 

Le second point concerne les lésions cellulaires des cornes antérieures 
dans la forme pseudopolynévritique. En effet, a Yencontre de la form 
classique ot! le maximum des lésions cellulaires de la corne antérieure s 
rencontre au niveau de la moelle cervicale, dans cette derniére forme | 
maximum des lésions cellulaire s’observe au niveau de la moelle lombaire. 
Enfin, en troisiéme lieu, je voudrais parler des lésions du globus pallidus 
Quatre des cing cas que j'ai pu étudier anatomiquement présentaient 
des lésions de ce noyau. Les deux d’entre eux ne présentaient que des 
lésions discrétes. Mais dans les deux autres le globus pallidus étail bourr 
de corps granuleux. Et lon pouvail suivre ces corps granuleux les uns 
allant 4 travers la capsule interne vers le thalamus, les autres descendant 
vers le corps de Luys, vers le noyau rouge, vers le locue niger et jusque dans 
ces trois derniéres formations. 

Dans un de ces derniers cas, le corps granuleux des faisceaux pyramidaux 
ne montail pas au-dessus du pédoncule. Cette constatation ne manqu 
pas d'intérét si nous la rapprochons de Vhypothése de dégénérescenc 
transneuronale de MM. Bertrand et Bogaert. En effet, cette dégénéres- 
cence rétrograde partie du méme point de la substance grise médullaire 
auraic cheminé plus vite du cOté parapyramidal que du cété pyramidal 
proprement dit. 

Enfin, et a un point de vue plus vrénéral laconst atal ion de lésions si neltes 
et si complétcs du globus pallidus, ne serait-ce que dans quelques cas, 
vu le réle physiologique de cet organe, n'est pas privée dintérét dans unt 
maladie qui malgré la diffusion de ses lésions reste quand méme une mala- 
die du Sy si éme moteur. 
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x. — Amyotrophies de type sclérose latérale amyotrophique 
dans l'encéphalite épidémique chronique, par M. Wimmer (de 
Copenhague ). 


La question de l’étiologie el, surtout, de l’autonomie nosologique de la 
«lérose latérale amyotrophique ne semble pas encore étre tranchée défi- 
sitivement. Nos deux excellents rapporteurs me paraissent, si j’ose me 
srmetire un peu de critique, de s’étre acquitlés un peu trop facilement 
le cette question délicate. 

La notion de dégénérescence primitive et autonome de l’axe cérébro- 
spinal a perduun peu de terrain depuis les recherches anatomo-pat hologi- 
jues plus intimes des affections spinales pseudo-systématiques dans |’ané- 
mie pernicieuse, par exemple. Aussi, la syphilis peut, par des lésions diffu- 
ws de méningo-vascularite, réaliser le tableau d’une amyotrophie spinale 
le type Aran-Duchesne, comme l’a étabii définitivement M. Léri dans 
on article récent dans les « Questions neurologiques d’actualité », 

De prime abord, le tableau clinique, méme « classique », d’une amyotro- 
phie spinale, ne nous renseige pas sur la nature intime de ses lésions ana- 
omo-pathologiques. C’est pourquoi je l’estime de quelque intérét de 
yous soumettre mes observations sur des cas d’amyotrophie spinale, de 
ype assez prononcé de la sclérose latérale amyotrophique, et qui sont 
survenus au cours d’une encéphalile épidémique chronique. 

ll s’agit de cing malades dont l’Age varie. de 18 4 54 ans. L’infection 
neéphalilique a été insuffisamment établie. Dans deux cas. l’'amyot rophie 
asuivi presque immédiatement le stade initial. Dans tous les cas, |’atro- 
phie a débuté par les petits muscles des mains (éminence thénar, etc.) 
pour envahir, ensuite, de fagon ascendante, les autres muscles des membres 
supérieurs. Surréflectivité plus ou moins prononcée au niveau des membres 
supérieurs et inférieurs, avec clonus rotulien et achilléen plus ou moins 
marqué. Enfin, signe Babinski, bilatéral ou unilatéral, quelquefois 
éhauche de Babinski, seulement. La tonicité musculaire un peu variable. 
Evolution lentement progressive. 

Pour plus de détails, je dois renvoyer 4 une publication prochaine. 
Pour le moment, je désire seulement souligner l’intérét considérabie qu’ont 
detels faits cliniques pour la conception de l’autonomie neurologique de la 
maladie de Charcot. L’affection disséminée, a lésions surtout vasculaires 
quest ’encéphalite épidémique chronique, peut donc, dans certains cas, 
rares, peul-ét re, réaliser le tableau clinique presque complet de la sclérose 
lalérale amyotrophique. 

Quant aux lésions anatomo-pat hologiques, nous savons déja que l’encé- 
phalite peut atteindre, et d’une facon d’apparence systématique, la 
moelle épiniére. M''e Lévy, dans son importante thése, présente la photo- 
graphie d’une coupe transversale de la moelle dont les lésions ressemblent 
out & fait a celles de la maladie de Charcot. Dans ma monographie sur 
‘encéphalite épidémique chronique (1), j’ai rapporté un cas a lésions 

(1) Voir aussi : Comptes rendus du congrés des aliénistes frangais tenus a Bruxelles 
én 1910, et Revue scientifique, 1912. 
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prononcées des cellules des cornes antérieures ; dars un autre cas, il y avait 
dégénérescence totale et « systématique » des faisceaux pyramidaux, 

Reste Asavoir si dans de tels cas, il faudrait admettre une interaction 
de deux causes pathogénes, l'une erogéne, infectieuse ou toxémique, peut- 
étre, autre endogéne, de nature abiotrophique, des voies motrices dy 
sysléme nerveux. 


XI. —Sclérose latérale amyotrophique et Encéphalite épidémique, 
par M. J. FRomEnt (de Lyon). 


L’encéphalite épidémique est susceptible de réaliser un syndrome qui 
rappelle trait pour trait celui de la sclérose latérale amyot rophique. 
C’est ainsi que nous avons vu se développer chez une jeune fille de 24 ans 4 
la suite d’un épisode encéphalitique typique, une atrophie musculaire 
progressive et étendue, avec mélange de sub-réflectivité et de surréflec- 
lLivité, contractions fibrillaires et fasciculaires intenses s’accompagnant 
méme parfois de myocloniesvraies, paralysie labio-glosso-laryngée et évo- 
lution fatale en 3 ans. La malade garda pendant toute |’évolution de |'a- 
myotrophie une température subfébrile ne dépassant guére 38°, mais qui 
se prolongea des mois, toul en étant plus ou moins marquée suivant les 
périodes. En présence de ce symptOme et de la notion étiologique qui 
paraissait ici s'imposer, nous avons institué un traitement trés prolongé 
par les injections intraveineuses d’urotropine. Lerésultat que nous avons 
consigné dans une présentation a la Société de Neurologie du 2 juin 1921 
(p. 727) fut d’abord des plus encourageants, chute de latempér ature, alte- 
nuation des contractions fibrillaires et des myoclonies, rétrocession par- 
tielle, mais nette de l’'amyotrophie, voire méme en ce qui concerne des mus- 
cles frappés de D. R. Il paraissait autoriser tous les espoirs. 

Mais aprés une rémission assez prolongée, et semble-t-il indiscutable, 
l’'affection a repris sa marche fatale, malgréla continuation du traitement. 

De tels cas doivent-ils étre considérés comme des scléroses latérales 
amyotrophiques proprement dites ou y a-t-il seulement similitude des 
tableaux cliniques? Tout ce que l’on peut dire, c’est que la ressemblance es! 
grande, les seules caractéres différents que l’on puisse saisir étant la nature 
subfébrile de |’affection, la discrétion relaLive des phénoménes d ‘irritation 
pyramidale, et peut-étre encore l'association aux contractions fibrillaires 
de vraies myoclonies dont |’ apparition est méme des plus précoces. L'é 
volution est la méme avec mort en 2a 3 ans et paralysie glosso-labio- 
laryngée. 

On peul encore ajouler que ces faits différent totalement des cas de 
poliomyélite antérieure chronique classique, de méme que des cas déerits 
par Souques et Alajouanine 

Mais seul, en définitive, l’examen anatomo-pathologique montrera % 
l’on retrouve ou si l’on ne retrouve pas ici les lésions caractéristiques de la 
sclérose latérale amyotrophique. 





Dal 
ment 
aprés 
diseré 
et fas 
nies. 
plus t 
qui n 

En 
sont 
étiol 
en pr 

Co 
elles 
lite, } 
voit- 
il n’e 
de © 

Sa 
nous 


{6m 


aSsOr 
sent 
cilé, 
Un ¢ 
eb ri 
ence 
cons 
rap] 
d’en 


XI\ 


y avait 
daux, 

Traction 
€, peut- 
ices du 


mique, 


me qui 
phique. 
4 ans 3 
sculaire 
rréflee- 
agnant 
el by Q- 
de |'a- 
ais qui 
‘ant les 
[ue qui 
rolongé 
; avons 
in 1921 
e, alte- 
mM par- 
ps mus- 


utable, 
ement. 
itérales 
ide des 
nce est 
nature 
itation 
‘illaires 
5. L'é 


-labio- 


Cas de 
déecrits 


rera 3 


1g de la 





ep 25e ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 843 


XI. — Contractions fibrillaires et myoclonies, par M. J. FROMENT 
(de Lyon). 

Dans certains cas d’atrophie musculaire progressive revétant exacte- 
ment les caractéres de la sclérose latérale amyotrophique, survenus 
yprés un épisode encéphalitique et s’accompagnant de réactions fébriles 
jiserétes, mais prolongées, on constate 4 cété des contractions fibrillaires 
ot fasciculaires et dans les mémes groupes musculaires de vraies myoclo- 
nies. Ces myoclonies ne différent des myoclonies encéphalitiques les 
plus typiques que par l’absence d’un caractére, il est vrai primordial, mais 
quin’en est pas moins contignent : la rythmicité. 

En s’associant aux contractions fibrillaires, ces myoclonies, lorsqu’elles 
sont nettes et accusées, doivent-elles faire songer A la possibilité d’une 
ttiologie encéphalitique ? Avant de répondre a cette question il faudrait 
en préciser une autre. 

Contractions fibrillaires, contractions fasciculaires et myoclonies sont- 
eles bien des phénoménes différents. Ne peut-on pas voir dans l’encépha- 
lite, a cété des véritables myoclonies, des contractions fasciculaires, et ne 
voit-on pas dans des atrophies musculaires myélopathiques, dans lesquelles 
il n’est pas démontré que Vencéphalite épidémique soit en cause, a cété 
de contractions fibrillaires et fasciculaires des myoclonies typiques ? 

Sans étre encore en mesure de répondre définitivement 4 cette question, 
nousavonstenu a la poser nettement pour inviter a étudier ces symp- 
(émes en eux-mémes indépendamment de toute notion d’affections 
causales. 

Il nous semble toutefois que si dans une atrophie musculaire progressive, 
ei notamment dans une sclérose latérale amyotrophique, on conatate 
associé aux contractions fibrillaires et fasciculaires des myoclonies pré- 
sentant l’un des caractéres suivants : précocilé, intensilé et a fortiori rylhmi- 
cilé, il convient de soupconner la possibililé d'une éliologie encéphalitique. 
On doit alors étudier la courbe thermique avec une attention particuliére 
el rechercher attentivement l’existence 4 la phase initiale d'un épisode 
encéphalitique caractérisé. C’est d’ailleurs en nous basant sur de telles 
constatations que nous avons été en mesure dans le cas précédemment 
rapporté de soupconner |’étiologie encéphalitique et puis ultérieurement 
d’en faire la preuve. 


XIV. — Sclérose latérale amyotrophique fruste : démyélinisation 
marginale sous-pie-mérienne-associée, par J.JUMENTIE et M'* Tu. 
SENLIS. 

Sile diagnostic de la sclérose latérale amyotrophique reste parfois dou- 
leux durant la vie du malade, il peut préter 4 discussion méme lorsque 
on est en possession des résultats des examens anatomiques. L’obser- 
vation que nous rapportons en est un exemple. 

Berthe Hér..., Agée de 53 ans, était hospitalisée 4 l’Hépital Général de Montpellier, 
Jans le service des chroniques, au n° 10 de la salle Redier, quand il nous a été donné de 
‘examiner en novembre 1917. 
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Voici les notes prises 4 ce moment : 
Atrophie musculaire revétant aux membres supérieurs le type Aran-Duchenne 
prenant les petits muscles des deux mains (interosseux, éminence thénar et hypothénar 


et prédominant 4 gauche. Aux membres inférieurs, troubles moins prononcés, cepen. 


dant nets aux pieds, en particulier aux muscles extenseurs ; orteils tombants Lin. 


potence des pieds est grande et la marche, bien que possible, est excessivement pénible 


Cette amyotrophie s’est installée trés lentement, relevée pour la premiére fois par 
Boudet en novembre 1913, qui eut l'occasion de suivre cette malade de loin en loin dans 
sa clientéle privée depuis septembre 1911, pour des accidents pulmonaires légers, 
Il avait, en effet, noté de l’atrophie des interosseux palmaires gauches. Un examen élec- 
trique fait par le D* Galen sur sa demande révélait une diminution trés marquée de 
lexcitabilité électrique dans toul le groupe des interosseux, et .une inexcitabilit/ 
presque absolue de l’opposant. En mars de la méme année, étaient apparues de la {ai 
blesse des mains, des douleurs vagues et des raideurs. 

L’évolution de cette amyotrophie avait été lente et progressive, on notait dans cep 
tains muscles des contractions fibrillaires. 

La langue présente un aspect ridé, et des trémulations fibrillaires bilatérales, 

La parole est troublée, la voix est faible et bitonale. 

Le voile du palais est insuflisant comme contraction et tonus, et la malade pre 
sente des troubles nets de la déglutition. 

Aux membres supérieurs, les réflexes radiaux et cubitaux sont abolis; aux membres 
inférieurs, les réflexes rotuliens sont bons, méme un peu vifs, sans cependant qu'il 
soit possible de déterminer du clonus de la rotule, Par contre, les réflexes achilléens 
sont abolis. 

Le réflexe plantaire est en flexion (paralysie des extenseurs des orteils), il n'y a pas 
de signe de Babinski. 

Pas de troubles des sphincters. 

Pas de troubles oculo-papillaires. 

Nous étions donc en présence d'une amyotrophie dont la topographie était celle 
observée dans le type Aran-Duchenne et qui présentait les caractéres myélopathiques 
(trémulation fibrillaire). 

Elle s’accompagnait d'une paralysie glosso-laryngée. 

Ces constatations ¢voquaient une lésion de la substance grise du bulbe et dela 
moelle épiniére, une polio-encéphalomyélite, 

L’impotence des membres inférieurs ne relevait pas nettement d'une lésion pyra- 
midale, et les signes de spasmodicité étaient douteux (réflexes rotuliens un peu _vifs), 

Le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique était donc envisagé comme probable 
mais ne pouvait étre alflirmé. 

Examen anatomo-pathologique. — Il nous a été donné de pratiquer l’examen du 
tronc cérébral et de la moelle, M™* Hér... ayant succombé, dans’ les semaines qui 
suivirent notre examen, a la suite de complications pulmonaires. 

Subsiance grise. — Au niveau du bulbe, les noyaux moteurs des nerfs craniens, sur- 
Lout le noyau de l’hypoglosse dans sa partie inférieure, présentent des lésions cellulaires 
importantes : perte des prolongements, amas de pigments lutéiques intracellulaires 
fonte des granulations et différents degrés de la cytolyse. 

Dans la moelle, les lésions cellulaires sont localiséesa la substance grise des cornes 
antérieures prédominant au niveau de C7-C8 avec maximum 4 gauche. Les cellules 
par place sont presque toutes détruites ;sur certaines coupes persistent des cellules, 
en particulier celles du groupe antéro-externe, 

Les lésions cellulaires sont du méme type et tous les degrés de la cytolyse sont con® 
Latés. 

Le réseau myélinique de la corne antérieure est trés éclairci et a presque complete 
ment disparu en certains points (C7). 

Dans la région lombo-sacrée la substance grise antérieure est moins touchée, null 
part on ne constate la disparition d’un ou plusieurs groupes cellulaires, ni méme 


présence de nids cellulaires vides, mais les divers degrés de la cytolyse existent. 
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La substance grise des cornes postérieures, de la colonne de Clarke en particulier 
ast normale. 

Les racines antérieures sont atrophiées avec des degrés variables sur toute la hauteur 
ela moelle : trés touchées a la région cerv icale ot: certains fascicules radiculaires ne pré- 
vntent plus aucune gaine myélinique, elles ne sont que partiellement atteintes a la 
ngion lombo-sacrée, elles présentent toutefois une diminution de volume et de colo- 
ration par la laque hématoxylinique, en méme temps qu'une hyperplasie du tissu 
conjonctif interstitiel. 

La substance blanche bulbo-médullaire présente de légéres modifications : on cons- 
tate une diminution de voulme, un aplatissement d»s pyramides bulbaires avec pAleur 
nette de leurs fibres par la coloration de Pal. D’autre part,sur toute la hauteur de la 
noelle, les cordons antéro-latéraux ont une pdaleur qui tranche avec la coloration 
ntense des cordons postérieurs témoignant d’un certain degré d’altération des voies 
wi les parcourent. 

Pas de diminution de volume nette de ces cordons antéro-latéraux, en particulier 
pas d’'invagination 4 la hauteur de la partie antéro-externe de la corne antérieure, 4 
la région cervicale, corame cela se note généralement dans la sclérose latérale amyo- 
trophique. 

L’examen des coupes aux différents niveaux de la moelle montre que l’aire du fais- 
au pyramidal croisé est incontestablement éclaircie dans les régions cervicale et dor- 
sale supérieure ; 4 partir du 3¢ fragment dorsal, la dégénérescence du faisceau pyra- 
midal perd de sa ne! teté, cependant dans les régions lombaire inférieure et sacrée, on la 
retrouve incontestable, mais discréte. Pas de dégénérescence appréciable du faisceau 
pyramidal. 

La zone des fibres endogénes est assez bien conservée, et contrairementa ce que l’on 
bserve généralement sur les coupes de moelles atteintes de sclérose amyotrophique, 
la partie profonde du cordon antéro-latéral entourant la corne antérieure est normale- 
ment colorée. 

La périphérie du cordon antéro-latéral est par contre trés éclaircie et on constate un 
gonflement considérable des gaines de myéline donnant un aspect grillagé qui présente 
son maximum dans la région dorsale moyenne. II ne s’agit pas li d'une dégénéres- 
ence systématique, car si l’emplacement des faisceaux cérébelleux habituellement 
respectés dans la sclérose latérale est intéressé, la démyélinisation, le gonflement des 
gaines se poursuit jusque dans le cordon antérieur, et en certains points dans les cor- 
lons postérieurs, 

La zone sous-méningée est celle ou: le gonflement des gaines de myéline est le plus 
vecentué, 

Il existe incontestablement 14 une souffrance de la myéline qui parait devoir étre 
mise sur le compte des lésions méningées avoisinantes ;elle est comparable a celle que 
‘on retrouve dans certaines compressions médullaires, elle ne me parait pas pouvoir 
tre expliquée uniquement par un défaut de durcissement ; la partie centrale devrait 
n effet, dans ce cas, étre moins bien conservée que la périphérie, ce qui n'est pas. 

Les méninges molles sont notablement épaissies ainsi que les cloisons des septa 
ar lesquels pénétrent les vaisseaux radiés. 

Les parois vasculaires présentent elles-mémes un épaississement notable, en parti- 
culier au niveau de la substance grise des cornes antérieures dans la région cervy icale, 
inais il n’existe pas de thrombose ni d’oblitérations. 

Le tissu névroglique a peu réagi. Il existe bien dans la région cervicale moyenne et 
aférieure une légére hyperplasie de la trame glieuse dans le cordon latéral, en _parti- 
ulier dans l’aire du faisceau pyramidal croisé, mais c’est peu de chose, et le terme de 


sclérose latérale est vraiment peu mérité par cet aspect. 


En résumé, cliniquement, il s’agissait d’une amyotrophie d’origine 
myélopathique dont la topographie revétait le type Acan-Duchene, il s’y 
ajoutait une paralysie labio-glosso-laryngée. 
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Incontestablement, nous pouvions donc conclure, étant donnée l’évoly. 
tion lente, 4 une polio-encéphalomyélite chronique. 

La vivacité des réflexes rotuliens éveillant lidée d’une spasmodicit; 
associée ne s’accompagnait ni d’extension de l’orteil, ni de contractyp, 
elle ne nous permettait donc pas d’affirmer de la sclérose pyramidale et |, 
diagnostic de sclérose latérale amyotrophique vers lequel nous penchions 
cependant était beaucoup plus un diagnostic d’impression que de certitud 

Les résultats de l’examen anatomique sous les yeux, nous nous trouvons 
dans la méme situation. 

La polio-encéphalomyélite chronique est incontestable, elle est mém 
trés accentuée dans la région cervicale inférieure. 

La sclérose pyramidale est frustre, elle n’a pas la netteté habituell, 
de celle que l’on retrouve dans la maladie de Charcot. L’aire des fibres 
endogénes dans le cordon antéro-latéral est remarquablement conservé 
I] n’y a pas les déformations rétractiles habituelles des cornes ant érieures 
et des cordons blancs qui les entourent. 

Le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique est cependant le seu 
qu'il soit permis de faire 4 la lecture de ces coupes. Mais il s’agit d'un ca: 
frustre, malgré une évolution de six années, dans lequel des lésions de |; 
substance grise sont prédominantes. 

Nous rappelons en terminant sans les interpréter aulrement que comm 
une conséquence de Jirritation méningée susjacente, particuliérement 
intense dans ce cas,|’état de la périphérie du cordon antéro-latéral habi- 
tuellement intacte dans cette affection. 


XV. — Origine rhumatismale d’un cas de sclérose latérale 
amyotrophique, par M. Poror (d’ Alger 


Porol a observé un cas de sclérose latérale trés classique comme symp! 
matologie et comme évolution, dont les premiers symptOmes succédére 
nettement a une atteinte rhumatismale, elle-méme précédée de plusieur 


aulres atlLaques dans les années précédentes. 


Il s’agissait d'un homme qui avait eu, en Orient, pendant la guerre, en 1915, ur 
premiére atteinte de rhumatisme articulaire subaigu ayant nécessité son évacuati 
Cetle premiére atteinte de rhumatisme, d’allure infectieuse, coincidait avec du sub 
tére et du paludisme, En aodt 1916, 2¢ crise de rhumatisme articulaire ; 3° cris¢ 
octobre 1920, Il fut réformé, a ce moment, comme rhumatisant, avec un taux din 
lidité de 40 °% ; il avait encore des fluxions articulaires, 6 mois aprés, lors d'une co! 
tre-visite, l'état local des articulations est amélioré et le taux d’invalidité est ramet 
a 10 %. En septembre 1921 (il avait alors 42 ans), il a une attaque plus sérieuse 4 
les précédentes, caractérisée d’abord par des algies sans fiévre dans les membres in! 
rieurs ; vers le 10¢ jour, la fiévre s’installe en méme temps qu’apparaissent des mat 
festations articulaires trés caractéristiques : douleurs d’abord, puis état fluxionna 
avec déformation et déviation des doigts, extension aux coudes, aux genoux, aux ar 
culations des pieds. Pendant 4 a 5 jours, il y a méme un véritable torticolis rhua 
tismal avec douleurs vives de la nuque., L’état fébrile dure 2 4 3 mois avec tempéralu! 
oscillant autour de 39° et finit par tomber presque brusquement a un moment dont 

Le 'malade fut soigné par son frére, médecin, qui nous a fourni tous ces renseigt 
ments, 
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fl eut 2 ou 3 mois de tranquillité pendant lesquels il se maria (février 1922) ; mais il 
gardait 4 ce moment une géne trés légére de la marche et quelques gonflements arti- 
culaires. 

Au début d’avril, gonflement de l’orteil et de nouveau géne assez grande de la marche. 
La géne fonctionnelle s’accuse de plus en plus, et c’est 4 ce moment que nous sommes 
appelés 4 examiner le malade pour ces douleurs. 

Ce premier examen (10 avril 1922) nous montre encore des localisations articulaires 
au niveau du gros orteil gauche avec limitation des mouvements articulaires de tout le 
pied ; il y a des craquements dans les autres articulations ; mais nous constatons déja 
un syndrome de paraplégie spasmodique bien typique avec hyperréflectivité, clonus 
signe de Babinski. I] n’y a rien encore du cété des membres supérieurs. 

La ponction lombaire indique une pression de 25, une lymphocytose normale (2 
éléments), un taux d’albumine normal (0,20), et une réaction de Wassermann négative. 

Ce n’est que 2 mois plus tard qu’apparait de la faiblesse des membres supérieurs avec 
atrophie des petits muscles des mains, permettant de rapporter cette paraplégie spas- 


modique associée 4 un syndrome d’Aran-Duchenne a la maladie de Charcot. 


L’évolution de la sclérose latérale se déroula classiquement en 2 ans, avec fonte 


musculaire généralisée, et accidents bulbaires 4 la derniére période. 


XVI. —- A propos du rapport de M. Ivan Bertrand, par M. Donaaaio 
(de Modéne). 


L’auleur observe que la fonte des fibrilles endocellulaires de l’élément 
nerveux, qu’on décrit dans lasclérose latérale amyotrophique avec les mé- 
thodes argentiques, ne répond pas a la réalité. La méthode de Cajal, tout 
en confirmant l’existence du réseau neurofibrillaire endocellulaire décril 
par l’auteur avec la méthode a la pyridine-thionine, donne lieu dans ses 
applications au matériel pathologique, surtout, humain, a des résections 
fragmentaires qui font supposer une destruction des neurofibrilles cel- 
lulaires : la méthode Bielschowsky, également basée sur la réduction ar- 
gentique, se comporte d’une facon analogue. Les neurofibrilles — subs- 
tance spécifique, qui n’est pas une formation artificielle du tissu fixe 
mais préexiste dans le tissu vivant selon la démonstration de Giuseppe 
Levi— sont un élément extrémement résistant dans les mammiféres 
adultes :auteur a établi une loi de la résislance du réseau neuro-fibrillaire 
des mammiféres adultes comme résultat des recherches accomplies avec 
ses méthodes dans diverses conditions morbides expérimentales ou spon- 
tanées, et dans le sens que le réseau peut se modifier, mais ne peut étr 
déiruit qu’é la suite des conditions tout a fait particuliéres. Dans la 
sclérose latérale amyotrophique, le réseau neurofibrillaire, tout ens 
modifiant, présente une résislance des plus évidenles selon les résultats 
obtenus par l’auteur avec ses méthodes. 

L’auteur attire l’attention du Congrés sur lafagon dese comporler du noyau 
des cellules lésées dans la sclérose latérale amyotrophique. Tandis qu’ave 
les méthodes de auteur pour la démonstration du réseau endo-cellulaire 
le noyau ne se colore pas, avec les mémes méthodes dans la sclérose lalérale 
amyolrophique le noyau présenle une grande quaniilé, jusqu’d une ving- 
laine de corps ronds ou allongés foriement colorés. Evidemment, ce résultat 
aune valeur strictement relative 4 laméthode employée en comparaison 
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aux diverses conditions morbides étudiées; et seulement dans ce sens |e 
phénoméne donne un caraclére personnel au processus alrophique de Iq 
cellule nerveuse dans la sclérose lalérale amyolrophique. Il faut ajouter que 
ce phénoméne, qui a trait Ala présence des corps endonucléaires, n'est pas 
décelable avec d’autres méthodes dans la sclérose latérale amyot rophique, 

Les rapporteurs 4 juste titre ont insisté sur l’alleinle fragmentaire des 
libres nerveuses centrales dans la sclérose latérale amyot rophique. On 
peut expliquer cette atteinte fragmentaire sil’on admet que la dégénéres- 
cence des fibres nerveuses centrales dans la sclérose lat érale amyotrophique 
est essentiellement de nature primaire. La dégénérescence secondair 
dans la sclérose latérale amyotrophique n’est qu’une incursion sur le terrain 
fondamental de la dégénérescence primaire : cette incursion reconnail 
son origine dans la rupture de quelques cylindraxes atrophiés, qui se 
produit comme conséquence de ces phénoménes réactionnels dont les rap- 
porteurs ont donné une description si précise. La dégénérescence primaire 
de la fibre nerveuse peut sans doute se présenter avec le caractére d'une 
atteinte fragmentaire. Méme au point de vue expérimental, on peut docu- 
menter cette possibilité:l’auteur, dans une série de recherches expérimen- 
tales sur la dégénérescence primaire des centres nerveux (1898), a établi 
existence des lésions localisées 4 une partie absolument limitée de la 
fibre nerveuse : ila donné a cette atteinte fragmentaire le nom d’alrophie 
intercalée de la fibre nerveuse. 


XVII. — A propos du réflexe de Babinski dans la sclérose latérale 
amyotrophique, par BRUNSCHWEILER (Lausanne). 


Je me permets de poser une question d’ordre physio-pat hologique. 

Comment faut-il s’expliquer la constatation si fréquente du_reéflexe 
cutané plantaire en flexion dans cette affection, ot pourtant le faisceau 
pyramidal est quasi constamment et électivement lésé. Abstraction faite 
naturellement des cas dans lesquels une lésion simultanée des cornes ante- 
rieures au niveau du 5* segment lombaire peut élre soupconneée. 

Pour ma part, je me suis fait la réflexion suivante. Permettez-moi dé 
vous la soumettre. 

Comme point de départ, il faut se rappeler comment les choses se passent 
chez le bébé dans ses premiers mois, et pour celaon peut se baser sur les 
résultats de M. Borsot qui s’accordent d’ailleurs avec ce que M. Babinski 
nous avail déja fait connaitre a ce sujet. 

M. Borsot dit 4 peu prés : 

Le réflexe planiaire en extension se produit par presque n’importe 
quelle excitation cutanée. Toute la surface du corps est réflexogene. 
Ce n’est qu’a partir du 3° ou 4¢ mois que les zones réflexogénes commen- 
cent a se limiter,et de plus en plus onn’obtient le réflexe plant aire en exten- 
sion que par la seule excitation de la plante du pied. Mais en plus de 
cette précision et limitation progressive dela zone réflexogéne, nous voyons 
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hez le bébé aussi un développement analogue de la réactivité elle-méme. 
La réactivité en général et celle 4 l’excitation plantaire en particulier va 
/abord en augmentant et se généralise 4 tout lorganisme. C’est égale- 
ment & partir du 3€ mois environ qu’elle commence a diminuer, se diffé- 
rencier et se localiser de plus en plus. 

Dans maints états pathologiques, les choses se passent exactement en 
yns inverse. Nous voyons chez les malades pendant |’évoluiion de ces 
tats pal hologiques la zone réflexogéne s’augmenter et en méme temps la 
réflectivité se généraliser. On peut dire que dans les cas de ce genre, ou 
le faisceau pyramidal est toujours impliqué, la lésion fait en quelque sorte 
reculer les fonctions de la moelle au slade ot se trouve l'enfant dans les 
346 premiers mois ; ot! sa réflectivité n’est done encore ni spécialisée ni 
localisée. 

Eh bien ! pourquoi la sclérose latérale amyotrophique avec sa lésion 
pyramidale ei une hyperréflectivilé tendineuse notable fait-elle la une 
exception ? 

Il faut bien se rappeler la différence essentielle qu'il y aentre Phyperex- 
itabililé tendinéo-réflexe et une hyperexcitabilité cutanéo-réflexe que 
M. Babinski a mise en lumiére. 

Dans ces deux sortes d’hyperexcitabilité, le faisceau pyramidal est 
n général incriminé. La différence ne peut donc pas étre une consé- 
juence de la pyramide lésée, ou du moins pas d’elle uniquement. 

Comme tout réflexe aun are réflexe avec une branche afférente et une 
branche efférente, nous devons voir d’aprés ce qui précéde. Dans le faisceau 
pyramidal, du moins en ce qui concerne sa participation 4 ces 2 sortes di 
réflexes, un « Common pal h » de 2 réflexes ou groupes de réflexes : Tanto 
le faisceau pyramidal fait partie comme branche efférente de l’are collam 
léral supérieur, 4 branche afférente proprioceptive, pour le réflexe tendi- 
neux, tantot il figure comme voie centrifuge dans l’are supérieur, a branche 
iflérents etéroceptive ou plus généralement noiceptive, pour les réflexes 
ulanés, 

La différence entre les 2 sortes d’hyperexcitabilité doit done plutot 
dépendre de la différence qu’il y a entre leurs branches afférentes. 

Le réflexe planiaire en extension étant le premier témoin d’une hyper- 
excitabilité cutanéo-réflexe, il semblerait qu’il n’existe pas en général de 
Vhyperexcitabilité cutanéo-réflexe dans cette maladie, malgré la lésion 
pyramidale, puisque le réflexe plantaire se fail si souvent en flexion et 
west guére rempalcé par un autre phénoméne d’automatisme. 

Nous devons par conséquent nous demander si, dans certains cas du 
moins, il doit exister une autre condition pathologique encore, en dehors 
lela lésion pyramidale, pour que cette lésion pyramidale puisse se manifes- 
er par un réflexe cutané plantaire en extension. 

Et d’aprés ce que nous venons de dire, il devra s’agir le plus vraisembla, 
blement d’une perturbation au niveau de la branche afférente, d’ou 
pourrail venir ce concours. 


Comme nous savons que la branche afférente proprioceptive ne peut pas 
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étre en cause, puisque son fonctionnement n’est affecté qu’A l’adaptation 
du réflexe tendineux, aux conditions momentanées de l’individu, ce doit 
étre la branche afférente de l’arc réflexe etéroceptif ou plus généralemen| 
nociceptii qui doit étre le siége d’une perturbation et qui remplirait cett, 
condition. 

C’est-a-dire, ce serail elle qui permettrait ou du moins faciliterait au 
faisceau pyramidal lésé de se manifester par un réflexe plantaire en 
extension. 

Plusieurs arguments plaident en faveur de cette maniére de voir, I] 
s’agit d’un probléme concernant les fonctions individuelles de la moelk 
dans le phénoméne sensilif nociceptif, done de lactivité de l’onde afférent; 
sensive a l’étage médullaire. 

I] faudrait rapprocher toute la question d’abord du_ fait de I’hyper- 
esthésie dans le Brown Séquard, pour laquelle Oppenheim invoque un 
« Intensitatszuwachs » en dessous de la lésion,et puis de la constatation 
fréquente et un peu surprenante de laconservation du réflexe cutan 
dans les lésions transverses. Sahl explique ce phénoméne et son exaltatior 
pathologique par une sorte de stase, un renforcement de l’intensité di 
aide afférente, produite par le barrage que la lésion oppose au chemi- 
nement de cette onde. 

Mais nous ne pouvons pas entrer dans les détails, cela nous ménerail 
trop loin. 

En tout cas, cela montre importance qu'il y a, de considérer chaque 
phénoméne non pas isolément, mais toujours et de plus en plus en corré- 
lation avec tous les autres. 

D’ailleurs, en clinique, M. Babinski a déja indiqué le chemin a suivr 
dans son magnifique rapport de Londres. Et l’anatomie nous a donné ¢ 
matin méme le meilleur exemple dans le trés beau travail de M. Bertrand 
el van Bogaert. 

Leurs constatations si intéressantes de lésions du cortex en dehors de la 
frontale ascendante, du thalamus, du ruban de Reil, de la substance rét 
culée du bulbe et des cordons antéro-latéraux de la moelle contiennen! 
peul-étre la confirmation de ’hypothése développée. Car il s’agit en parti 
justement d’éléments anatomiques conduisant la sensibililé nociceptive 

Si Phypothése est juste, on dirait en Lout cas pouvoir supposer que I 
réflexe de Babinski se soit produit, probablement en extension dans ces 
cas, du moins en ce qui concerne les raisons d’ordre médullaire. 

Et comme les lésions si étendues dans la sclérose latérale amyolro- 
phique doivent plutét se trouver dans la minorité des cas, cela peut aider 
4 comprendre pourquoi dans certains cas le réflexe plantaire se fait et 
extension el pourquoi dans le plus grand nombre des cas en flexion. 

Je me permets donc de demander a Messieurs les rapportcurs si dans les 
cas ot il y avail lésions des cordons antéro-latéraux, etc., le réflexe s 
faisait réellement en extension, Landis que dans les cas qui ne montraled! 
pas de lésions pouvant intéresser les éléments de conduction de la sens 
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bilité nociceptive, le réflexe plantaire s’éLait exécuté en flexion ou ne s’ét ail 


peul-élre pas du tout manifesté. 


XVIIl. — Réponse aux observations faites sur leur rapport, 
par I. Berrranp et L. VAN BoGAERrT. 


Les fails apportés par M. Bourguignon, dans l’ordre des mesures de 
chronaxie, apportent. une confirmation A notre conception histo-patho- 
génique en ce sens que les mesures électriques des muscles atrophiés 
montrent, au début de la 8S. L. A.,une perturbation irritative analogue a 
celle qu’il a décrite dans l’hémiplégie banale. Trés précocement, le neurone 
périphérique répond aux troubles pyramidaux par une modification. 
ll s'agirait ici presque d'une influence transsynaptique de la voie centrale 
sur la cellule des cornes antérieures dans le sens de sa polarité physiolo- 
gique. 

M. Marinesco nous a fait remarquer l'emploi abusif de l’expression de 
chromatolyse réactionnelle, éLant donné que pour lui cette chromatolys« 
nexiste pas in vivo et que la réaction chromatolytique est un processus 
bio-chimique d’ordre colloidal. Il insiste sur le fait que la chromatolys: 
n'a qu'une valeur symbolique en histo-pathologie. C’est a ce titre méme, 
pensons-nous, que la plupart des neurologistes emploient ce mot en histo 
pathologie nerveuse sans préjuger de la signification absolue du phéno- 
méne. Les lésions cellulaires démontrées et analysées si brillamment 
par M. Marinesco dans la 5. L. A.,montrent tout ce que l’histo-pathologi 
peut altendre de ses recherches sur les rapports entre les phénoménes 
vilaux cellulaires et lactivité des ferments protoplasmiques. 

M. Foix apportant un cas de poliomyélite chronique avec dégénérescencs 
pyramidale limitée au segment lombo-sacré de la moelle, émet I’ hypo- 
thése d’une forme de transition entre les poliomyélites chroniques pro- 
gressives et le S. L. A 

Les poliomyélites chroniques sont plus rarement observées que les cas 
de 5. L. A. Avee M. Pierre Marie et Bouttier, nous avons cependant pu 
en éLudier quatre cas, d’évolution clinique identique. Ces cas se sont réalisés 
4 des stades évolutifs différents se traduisant ainsi par des éLats anatomi- 
ques variables. Dans l'un de ceux-ci, nous avons pu surprendre anatomique- 
ment une véritabie poussée évolutive avec des lésions de périvascularite 
débordant largement la corne antérieure et infiltrant le cordon antéro- 
latéral. Un large croissant de corps granuleux a concavité postérieure 
coiffait la corne motrice et s’avancait en arriére jusqu’au faisceau pyra- 
midal croisé. L’atteinte de la voie motrice était. indéniable 4 ce moment 
donné de l’évolution et aurait pu se traduire ultérieurement par une 
dégénérescence descendante pyramidale discréte. 

Nous pensons que dans le cas de M. Foix, la dégénérescence pyramidale 
peut étre rapportée a des lésions fines disséminées dans toute la moelle 
et ayant alteint, 4 des moments variables de l’affection, les fibres cortico- 
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spinales. Rien, selon nous, n’autorise a établir une forme de_ transition 
entre la S. L. A. et la poliomyélite chronique ; les caractéres anato- 
miques de la maladie de Charcot en font une entité nosologique indis- 
cutable. 

M. Foix, sans rejeter absolument Il’hypothése d’une dégénérescence 
Lranssynaptique se demande s’il ne s’agit pas d’une dégénérescence rétro- 
grade. 

La formule histologique de la dégénérescence rétrograde a été précisée 
par Lewandowsky : les corps granuleux sont plus fins, moins sériés que 
dans la dégénérescence wallérienne, et cet apsect ne se retrouve pas dans la 
5. L. A. Nous n’affirmons d’ailleurs pas qu’il s’agit dans la 5. L. A. d’une 
affection synaptique, mais bien d’une affection transsynaptique, c’est-a- 
dire atteignant d’une maniére massive, dans toute la région grise trunco- 
spinale, un ou plusieurs neurones articulés dans un but fonctionnel et 
sans Lenir compte du caractére limitatif du synapse normal. [lest possible, 
d’ailleurs, que dans des formes particuliérement aigués, les aspects dégéné- 
ratifs rétrogrades s’intriquent avec la dégénérescence habituelle de la 
5. L. A., mais dans le plus grand nombre de cas le type histologique de 
la dégénérescence reste celui que nous avons indiqué, 

M. Catola apporte un cas de 8. L. A. avec une dégénérescence syst émati- 
sée de la virgule de Schultze dans toute la moelle cervicale et dorsale supé- 
riceure. Nous avons nous-mémes signalé la dégénérescence du cordon de 
Goll, poursuivi au Marchi dans toute la région cervicale jusqu’a la région 
dorsale moyenne. La dégénérescence élective du faisceau de Schultze 
esl un fait inédit et dont la signification clinique nous échappe a l'heure 
actuelle. 

M. André Léri rappelle la fréquence des amyotrophies syphilitiques 4 
type de S. L. A. et insiste sur la difficulté du diagnostic étiologique. Il n'est 
pas dans notre réle d’insister sur leur différenciation sémiologique, nous 
dirons seulement que sur 37 cas nous avons observé 2 cas avec un syndrome 
humoral de syphilis. Dans aucun de ces 2 cas, il n’était possible de faire la 
preuve analomique d’une syphilis médullaire,et l’épreuve thérapeutique 
ne donna aucun résultat,méme minime. Nous pensons, d’autre part, qu’au 
point de vue histo-pat hologique, la confusion entre la 8. L. A. et la myélile 
syphilitique 4 type de 5. L. A. n'est pas possible. 

M. Poussepp étudie une observation troublante au point de vue de la 
contagion de la S. L. A. et insiste sur les infiltrations vasculo-méningées, 
les lésions de lafrontale ascendantle et de ’ hippocampe exposées dans notre 
rapport. 

M. Patrikios revient sur importance des dégénérescences dans le globe 
pale, le noyau lenticulaire, le corps de Luys, le locus Niger, l’anse_ lenti- 
culaire, qu’il a pu mettre en évidence dans 4 sur 5 de ses cas anal omiques. 

Dans nos cas, les lésions n’ont pas été observées avec une pareille 
fréquence, surtout pour ce qui concerne les corps granuleux. 

Nous avons rappelé la présence dans Lous les noyaux gris de la base de 
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lésions cellulaires, de modifications vasculaires, de produits dégénératifs 
analogues 4 ceux de l’écorce. 

En l’absence de coupes témoins rigoureusement sériées et repérées, nous 
réservons nos conclusions définilives, car la région opto-striée est de celles 
oi il importe de s’avancer avec la plus grande réserve. 

Toutefois, nous tenons a signaler la présence dans lesegment ventral 
du noyau de Forel de corps granuleux trés gros,et dans le segment caudal 
de ce méme noyau thalamique, de produits osmiophiles plus fins. Ces pro- 
duits dégénératifs sont en rapport certain avec les dégénérescences corti- 
cales respectives de la frontale et de la pariétale ascendantes. Cette cons- 
tatation anatomo-clinique confirme les données expérimentales des Vogt 
observées dans ces mémes régions aprés des seclions de F a et P a. 

Il n’est pas douteux pour nous que les noyaux gris soient l’objet d’un 
remaniement architectonique considérable dans la S. L. A. par répercus- 
sion corticale d’une part et peul-étre par lésions primitives d’autre part. 
Cela parait certain si l’on songe aux dégénérescences descendantes, cortico- 
thalamiques, sLlrio-pyramidales, péri-luysiennes, rubro-tecto-vestibulo- 
spinales observées dans cette affection. 

C’est sur leur description systématique que nous nous sommes réservés. 

M. Jumentié montre les préparations d’une amyotrophie progressive a 
diagnostic clinique el méme anatomique difficile ; s'il faut en croire les 
coupes du bulbe, la lésion bipyramidale plaide en faveur d’une 5S. L. A. 
Quant 4 la paleur marginale de la moelle elle’semble due a un artifice de 
lixation, cette paleur s’étendant également aux cordons postérieurs. 
)'ailleurs, en l’'absence de coupes au Marchi, on doit s’abstenir de conclu- 
sions formelles. 

M. Brunschwiller nous demande s’il est possible de mettre sur le compte 
des dégénérescences extra-pyramidales, la persistance du réflexe cutané- 
plantaire en flexion. Dans 4 cas ol: nous avons pu établir l’existence de ces 
lésions, 3 fois le réflexe cutané plantaire est resté en flexion. 

Nous laissons a la clinique sémiologique le soin d’établir entre ces fails 
une relation pathogénique. 

Enfin, nous sommes heureux de voir que plusieurs neurologistes tendent 
aidlargir le probléme anatomo-clinique delaS. L. A. en s’attachant a 
l'étude d’autres voies que la grande voie motrice. 

Plusieurs d’entre eux sont revenus sur la participation a la dégénéres- 
cence des voies extra-pyramidales. Nous avons cru prématuré d’inscrire 
cette idée dans le cadre de notre rapport,parce que l'étude systématique 
des noyaux gris centraux de la 8. L. A. n’avait pu étre achevée. Nous 
pensons néanmoins que la dégénérescence des voies para-pyramidales 
et certains fails cliniques sur lesquels nous reviendrons ailleurs, permetlent 
de penser que dans le mécanisme de la contracture dans la maladie de 
Charcot, les voies extra-pyramidales ont un réle plus important que celui 


qu’on leur a reconnu jusqu ici. 
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La migraine est une affection — in optima forma — paroxysmatique 


Au fond de sa nature, cette maladie posséde une tendance a se manifester 


sous forme d’accés, de courte durée et d’un aspect clinique bien serré. ll 


en résulte que les malades se trouvent en parfaite santé dans les inter- 
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valles interparoxysmatiques (quand il s'agit d'une migraine non compli- 
quée). 

Quant au complex symptomatologique qui constitue le substratum de la 
migraine, les éléments dont il est formé sont trés constants dans les cas 
typiques. L’hémicranie ainsi que les symptémes du cété des organes 
digestifs, qui l’‘accompagnent, de méme aussi que les divers troubles de 
nature sensorielle, et enfin, quoiqu’elle ne soit pas la moins importante, la 
modification de l'état psychique, qui caractérise le malade au cours de sa 
crise, sont tellement typiques que le diagnostic du tableau classique de la 
migraine ne présente aucune difficulté. 

Néanmoins, la migraine est une des affections nerveuses que les méde- 
cins non neurologistes méconnaissent le plus souvent, a en juger par ce 
que j'ai observé. Cela n’a, en soi, rien de bien étonnant. Dans beaucoup de 
cas, l'ensemble symptomatique se présente d'une maniére tout a fait 
rudimentaire. Dans d'autres, ce n’est pas l’hémicranie, un autre des 
éléments du complex symptomatique, qui apparait d'une maniére abso- 
lument « personnelle » et avec une intensité telle qu'il éclipse tous les 
autres. Dans d’autres cas encore, on constate que des manifestations 
accessoires, qui, en elles-mémes, sont étrangéres a l'accés migraineux, 
peuvent occasionnellement dominer la scéne morbide. Je citerai plus tard 
des exemples de cas de ce genre, difliciles 4 reconnaitre. 

Malgré toutes les difficultés qui peuvent ainsi s’élever 4 propos du dia- 
gnostic de cette affection, nous devons établir un fait : l'apparition par 
aceés bien caractérisés, avec des périodes interparoxysmatiques indemnes, 
associée 4 un ensemble symptomatique (dont ce rapport a pour but de 
mettre en lumiére les diverses manifestations cliniques), représente le 
cadre dans lequel nous devons placer l’entité nosologique connue sous le 
nom de migraine. Ce sont ces critéres qui font sortir la migraine du chaos 
des céphalalgies anémiques, neurasthéniques, rhumatismales et d'origine 
loxique, qui différent si considérablement de la migraine, tant au point 
de vue de leur marche que de leurs symptomes et aussi de leur pronostic, 
Ce sont également les mémes caractéres qui séparent la migraine des 
formes de maux de téte que Tissot (1) proposa autrefois de dénommer 
céphalée et qui sont dus a des modifications organiques palpables du sys- 
léme nerveux central ou de ses enveloppes. 


Trois facteurs jouent un réle au point de vue de l’éliologie. Le premier, 
cest 'hérédité, le deuxiéme est représenté par la fréquence (absolue) de la 
migraine chez les femmes, et le troisiéme, c’est I'dge relativement jeune 
auquel la migraine débute ordinairement. 

Les divergences assez considérables qu’on rencontre dans les données 


(] Encyclopédie des Sciences Médicales. Septi¢me édition. Paris, 1840, p. 383 et 
suivantes, 








856 CENTENAIRE DE CHARCOT 


concernant le pourcentage de la fréquence de |’hérédité dans la migraine 
sont dues soit aux limites différentes assignées au tableau morbide de |, 
migraine, soit aussia la différence d’extension que les divers auteurs 
attribuent a lidée d’héréditeé. 

Mais, méme en prenant I'hérédité dans son sens le plus strict, comme 
une hérédité homologue, c’est-a-dire si l’on exige que dans la famille ou dans 
la ligne ascendante de la génération, il y ait eu un ou plusieurs cas de 
migraine, les données sont également trés variables. Ce manque de con- 
cordance dépend du fait que, dans plusieurs des statistiques publiées, on 
n'a pas fait une sélection suffisante des cas. I] en est autrement si l'on con- 
sidére la forme de migraine dans laquelle cette affection se manifeste 
sous son aspect le plus caractéristique et le plus riche, je veux dire : | 
migraine ophtalmique. Dans cette forme de migraine qui, pour moi, cons- 
titue l’expression la plus typique de cette affection, lhérédité directe est 
si fréquente qu’on peut la considérer comme la régle. 

Un de mes éléves Jens Chr. Smith (1) a donné une base scientifique do- 
cumentée A cette impression qui frappera tout directement chaque clinicien 
expérimenté. Ila appliqué sur un matériel assez nombreux de migrai- 
neux les lois d’hérédités de Mendel. Il apu tirer de ses recherches le résul- 
tat que la migraine est une maladie héréditaire dominante dans le sens de 
Mendel. 

Si, par contre, on fait entrer des formes plus effacées et moins cer- 
taines de la migraine, la valeur de cette hérédité homologue baisse con- 
sidérablement. Plus on s’éloigne de la migraine ophtalmique, plus on 
fait entrer dans sa statistique de cas de céphalalgie dans lesquels le syn 
drome migraineux proprement dit n’existe qu’a l'état embryonnaire ; plus 
on tend a faire entrer dans le cadre de la migraine tous les cas de cépha- 
lée, pourvu qu’ils apparaissent par accés, plus bas aussi sera le pour- 
centage indiquant l’influence de I’hérédité directe sur la genése de cette 
affection. 

I] en est de méme quand on fait entrer dans la statistique les cas qui, 
comme la migraine ophtalmoplégique, forment la transition entre la 
migraine ophtalmique et les formes de céphalalgie survenant par acces 
et dues 4 des altérations plus palpables du systéme nerveux central, 
et dont les relations avec la migraine sont plus que douteuses. Le fait 
d’accepter ces cas dans la statistique entrainera une diminution dans le 
chiffre indiquant l’importance de lhérédité homologue. 

La question est tout autre quand on tient compte des facteurs hérédi- 
taires plus hétérologues. Si on recherche, dans la famille du malade, non 
seulement les cas de migraine, mais si aussi on considére comme facteut 
prédisposant tous les états morbides constituant des membres de la vaste 
famille neuro-arthritique, telle que Charcot l'a établie (2), il s’ensuivra 
naturellement que le pourcentage de l'influence héréditaire s’élévera d'une 


1) Bibliotek for Loeger. Aodt 1922 (en danois). 
(2) Lecons du mardi, 2¢ édition, t, 1, p. 50, Paris, 1892. 
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fcon trés considérable, méme si on fait entrer dans sa statistique tous les 
cas douteux de migraine. Si l’on se rend compte qu’on comprend dans 
cette famille pathologique, non seulement toutes les psychoses, toutes les 
aflections nerveuses fonctionnelles et une partie de celles d’ordre orga- 
nique; mais encore le rhumatisme avec toutes ses nuances, ainsi que la 
goutte proprement dite et toutes les formes différentes sous lesquelles elle 
peut se dissimuler, il est étonnant que, dans la statistique, on ne soit pas 
arrivé au chiffre de 100 % ; certainement, si on n’a pas atteint ce pourcen- 
lage, c'est qu'on est dans l'impossibilité de déterminer, avec une exactitude 
suflisante, les relations des malades a travers les diverses généra- 
tions. 

En ce qui concerne particuliérement la goutte, je crois que l’importance 
différente qui lui est attribuée comme facteur prédisposant dépend de 
nombreuses circonstances hétérogénes. Dans les pays oii la goutte vraie 
je veux dire par la l’arthrite d’origine urique) est une affection fréquente, 
la possibilité de la rencontrer dans les antécédents familiaux des sujets 
migraineux doit étre plus grande que dans les pays oi cette arthrite est 
plus rare. J'ai dans ma statistique un seul malade, une doctoresse en 
médecine, chez qui, outre la migraine, il existait des crises typiques de 
podagre et de chiagre, ce qui fait d’elle un rara avis. Je voudrais bien 
savoir si l’ami de Trousseau (1), ce major anglais qui, de nos jours encore, 
figure constamment dans la littérature de la migraine du monde entier, 
ne doit pas lui aussi étre placé dans le méme cadre zoologique. Beaucoup 
plus fréquemment que les goutteux proprement dits, j'ai rencontré des 
malades qui avaient été atteints de maladie de Basedow ou d'autres affec- 
tions d'origine endocrine ou en avaient eu des cas dans leurs antécédents 
familiaux ; ces affections indiquaient une dysfonction endocrinienne, 
sans que, pourtant, j'estime qu’on soit en droit, dans ces cas, de mettre 
apparition de la migraine en relation directe avec cette dysfonction. 

Si, par contre, A l'‘exemple de Haig (2) et des Danois Carl et Fritz Lange, 
on élargit le concept de la goutte jusqu’a y faire aussi entrer la majeure 
partie des maladies qu’autrefois Bouchard (3) avait rassemblées sous 
la dénomination de « maladies par ralentissement de la nutrition », et si, 
de cette maniére, on y fait entrer toute une série d’affections depuis la 
dépression psychique périodique et aussi un grand nombre d’affections 
cutanées variées pour arriver jusqu’a la sclérose rénale et a l’artério- 
sclérose, il est évident et forcé que la prédisposition arthritique jouera un 
réle considérable dans l'étiologie de la migraine. Que, comme Charcot, on 
édifie un « neuro-arthritisme » ou, comme Flatau (4), on établisse un 
«neuro-métabolisme » comme fondement particulier de la migraine, ce 
qui se cache derriére ces efforts, c’est, en réalité, simplement une tenta- 
live pour trouver une formule claire, indiquant que telle ou telle dévia- 


(1) Clinique médicale, 5° édition, Paris, 1877, t. II, p. 485, et t. III, p- 363. 
2) Harnsaure als ein Faktor bei der Entstehng von Kranckheiten, Berlin, 1910. 
3) 2¢ édition, Paris, 1885. 

1) Die Migrane. Berlin, 1912, p. 19. 
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tion de la normale est une condition indispensable pour la production de 
la migraine. En raison de notre connaissance imparfaite des lois de |’hé. 
rédité et de notre ignorance encore plus compléte de la nature exacte dy 
« métabolisme », nous ne pouvons décider avec certitude si cette déviation 
représente quelque chose de spécifique pour la migraine ou s'il forme |g 
base commune a toute une série d’ensembles pathologiques dont }, 
migraine ne serait qu'une manifestation isolée, hypothése qui est la plus 
vraisemblable. Mais il y a pourtant des faits nombreux qui indiquent que 
c'est sur un terrain constitutionnel quelconque que se développe |, 
migraine et que les divers facteurs étiologiques manifestent leur 
influence. 

Ainsi que nous l'avons mentionné, outre |'hérédité, le sexe et age 
jouent aussi un réle particulier. Tous les auteurs sont d’accord pour 
dire que les femmes sont plus souvent atteintes que les hommes, alors 
méme que les proportions varient quelque peu suivant les auteurs 15: 
Mobius (1), 2,5: Kovalevsky (2), 1,7 : Flatau (3). 

L’autre facteur étiologique, ['dge précoce auquel apparait le premier 
accés de migraine, n’est pas moins frappant. Le fait que la migraine com- 
mence trés souvent dans la premiére enfance ressort assez nettement de 
ce que, fréquemment, les malades sont dans l’impossibilité d’indiquer le 
moment ot leur premier accés est survenu. Ce qui le démontre aussi, 
c'est la fréquence avec laquelle les malades nous déclarent qu’ils ont eu 
leurs maux de téte « aussi longtemps qu’ils peuvent s’en souvenir ». Cepen- 
dant, incontestablement, la migraine débute souvent a la puberté, de 164 
20 ans. Il a existé quelque désaccord sur la question de savoir jusqu’a 
quel point il existe une jimite d’Age qui, une fois franchie, donnerait a 
individu en quelque sorte la garantie qu’il sera a l’abri de la migraine. 
Tissot indique 25 ans comme le terme aprés lequel la migraine ne se 
montre plus, et Grasset (4) semble partager l’opinion de Tissot. Pour 
Liveing (5), qui a écrit la premiére monographie sur la migraine, cet Age 
critique est prolongé jusqu’é 35 ans. Il arrive ici ce qui se produit tou- 
jours : plus une entité morbide est creusée a fond, plus les limites d’age, 
de la nature de celle-ci, deviennent variables. On peut dire seulement 
d'une maniére générale que la migraine est une affection qui est en rela- 
tion de préférence avec les trente premiéres années de la vie et que tout 
cas de migraine dont la premiére crise apparait aprés lage de 40 ans doit 
toujours faire soupconner qu'il s’agit d'une migraine symptomatique, qui 
est la manifestation d’une affection organique quelconque du systéme ner- 
veux central. 

Mais, outre ces facteurs, on en cite toute une série d'autres, tant exo- 
génes qu’endogénes, qui donneraient 4 une prédisposition migraineuse 


(1) Die Migrane. Vienne, 1903, p. 15. 
(2) La Migraine ei son traitement. Paris, 1902, p. 18. 
(3) Loco citato, p. 22. 
(4) Traité pratique des maladies du systéme nerveux. Quatriéme édition, t. II, p. 160 
Paris, 1894, 
(5) On megrine, sick-headache and some allied disorders. Londres, 1873, p. 122. 
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tente l'occasion de devenir manifeste. Je me bornerai a. indiquer briéve- 
gent deux de ces conditions. Il est indubitable que les maladies infec- 
jeuses, 4 virus différents, surviennent en si étroite relation avec la pre- 
niére crise de migraine qu'il semble légitime de leur attribuer un certain 
rile comme facteur provocant. En tout cas, j'ai été frappé de voir avec 
welle fréquence dans les pandémies de grippe espagnole et d’encéphalite 
\thargique de ces derniéres années le premier accés de migraine surve- 
mit pendant l’attaque de ces maladies ou immédiatement aprés, et com- 
ment aussi une migraine préexistante, de nature légére, était transformée 
enune des formes plus graves de cette affection. 

Un autre fait qui a également attiré mon attention, c’est que les frauma- 
lismes de la téte peuvent, a l'occasion, jouer un réle analogue, soit comme 
gcteur déclenchant une prédisposition existant a l'état latent, soit comme 
eteur venant aggraver une migraine déja établie. 

Je citerai, A titre d’exemple, un jeune homme de 30 ans, qui, a l’Age de 
{0ans, avait subi un grave traumatisme de la téte. En courant, il était 
allé frapper de la téte contre I’angle d'une porte en fer. Il se produisit une 
plaie qui mit plusieurs mois 4 guérir, mais il n‘existait pas de signe de 
fracture. Peu de temps aprés il eut une crise au cours de laquelle, ayant 
été envoyé par l’instituteur pour porter un livre a l’inspecteur, il perdit 
brusquement la mémoire de ce qu'il avait 4 faire. Il ne se souvenait plus 
(oi provenait le livre qu'il tenait entre les mains. Une demi-heure plus 
tard on le trouva sans connaissance dans une cave ou il n’avait rien a 
hire. Quelque temps aprés, il eut une migraine ophtalmique associée 
typique et elle a récidivé depuis, plusieurs fois, avec une ressemblance 
pour ainsi dire photographique. L’accés débute par une diminution de 
louie. Il a beau concentrer son attention sur ce qu’on lui dit, les voix lui 
semblent venir de trés loin, ou il les entend d’une maniére aussi indis - 
tincte qu'une personne en train de s’endormir percoit les conversations 
tenues auprés d’elle. Il survient alors des sensations anormales, comme une 
sorte de fourmillement, dans l'une des mains. Ces sensations montenttrés 
lentement (leur ascension dure de une demi-heure a 2 heures) dans le bras, 
la face et la langue, de telle sorte qu'il a de la peine 4 parler et a former 
ses phrases. Quelquefois, il existe de l'aphasie, ainsi que de l'agraphie et 
de l'alexie. Puis viennent de vifs scintillements devant les yeux, souvent 
sous forme d'un scotome scintillant typique, et il voit de facgon indistincte, 
sans hémianopsie proprement dite. Les accés sont accompagnés de nau- 
sées, parfois de vomissements, et d'une dépression psychique marquée. 
Le tout se termine par une intense hémicranie, et souvent un sommeil cri- 
tique vient mettre fin a la crise. La durée de celle-ci varie d'une demi- 
journée 4 deux jours au plus. Outre la crise qui fut le premier acte de la 
maladie, le malade a eu quelquefois des crises épileptoides typiques avec 
perte de connaissance, mais sans convulsions. 

Ce qui m’a frappé dans ces cas de migraine qui semblent provoqués par 
un traumatisme de la téte, c'est, d'une part, la forme grave que la migraine 
prend habituellement en pareilles circonstances, et, d’autre part, son 
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association avec des crises épileptiformes, et enfin une certaine tep. 
dance a la progression. Dans quelques-uns de ces cas, j'ai constaté que la 
période inter-paroxysmatique est beaucoup moins franche que dans |, 
migraine ordinaire, car il existe quelques troubles psychiques légers, (Ces 
malades peuvent vaquer passablement a leurs occupations journaliéres, 
mais, dés qu'il faut faire preuve d’initiative personnelle, d'un jugement 
plus approfondi ou d’une décision indépendante, tout leur fait faux bond, 
Leur faculté de prévoir et de régler une situation inopinée leur {ait 
défaut. Leur mémoire devient infidéle et leur humeur n’est plus en équi- 
libre ; une irritabilité tout a fait immotivée, explosive, alterne avec des 
périodes de dépression profonde et d’absence d’énergie. 

On ne peut se dissimuler que ces troubles psychiques rappellent d'une 
facon frappante les degrés légers d’anomalie mentale épileptique ; par 
contre, on ne les rencontre pas dans la mentalité que présentent la plu- 
part des malades atteints de migraine sous ses formes habituelles. I] m'est 
impossible de décider si c’est l'épilepsie surajoutée ou les altérations 
organiques proyoquées par le traumatisme qui jouent le réle principal 
dans les phénoménes qui n’ont rien 4 voir avec la migraine proprement 
dite. 


II 


Mais, 4 cété de ces facteurs déterminants qui ont été, plus ou moins 
légitimement, considérés comme possédant un certain pouvoir de rendre 
la migraine manifeste, il en est d’autres qu’on suppose étre en possession 
des conditions nécessaires pour produire la crise migraineuse _isolée. 
Cependant le nombre de ces causes occasionnelles est tellement considé- 
rable et leur nature si variée que nous ne pouvons les étudier en deétail 
dans un succinct article d’ensemble. Les malades eux-mémes apprennent 
bientét 4 connaitre, en régle générale, les facteurs nuisibles qui servent 
de causes occasionnelles déclenchant leur crise. Mais, dans bon nombre 
de cas, ces causes sont si intimement liées soit aux incidents de la vie 
journaliére, soit a l'accomplissement des fonctions physiologiques de 
individu, qu’elles ne peuvent étre évitées. Cela s’applique, par exemple, 
aux divers processus en relation avec les organes digestifs ou génitaux. 
Mais, en outre, on constate, pour la majeure partie de ces causes occa- 
sionnelles, que leur influence sur l’accés de migraine dépend, a un degré 
considérable, du.moment ow leur action intervient au cours de la période 
interparoxysmatique. Une cause apparente qui, peu aprés un accés, lais- 
sera un malade absolument indemne, alors méme qu'elle agite avec sa 
pleine intensité, provoquera ou peut-étre accélérera |’apparition d'un acces 
4 un moment ot celui-ci est attendu, bien que ladite cause n’existe qua 
l'état rudimentaire. Et méme si la cause ne se produit pas du tout, l’accés 
ne s’en développera pas moins d’une maniére absolument spontanée, quand 
l'heure de son apparition sera révolue. Ce qui, avant tout, d’aprés mes 
observations, paraitavoir une certaine action provocatrice, et parfois méme 
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geut aggraver la crise isolée, en la rendant plus pénible ou plus longue 
wa 'habitude, ce sont les influences psychiques variées. Je mentionne- 
niparticuli¢rement a ce point de vue la tension qui accompagne toujours 
ks motions de l’attente, que celles-ci soient empreintes de joie ou de tris- 
esse. Souvent, les malades eux-mémes se rendent parfaitement compte 
iece phénoméne qui leur apporte une géne considérable dans la libre 
jisposition de leur avenir le plus prochain. La promesse d'accomplir telle 
nu telle chose, le projet d’exécuter tel ou tel acte doivent toujours chez ces 
malades avoir comme corollaire, comme accord tacite, comme clause 
limitante, la condition que leur promesse sera accomplie, l’acte exécuté 
pourvu que le malade n‘ait pas son « grand mal de téte ». 


Ill 


Etant donné que je considére la migraine ophtalmique comme la mani- 
station par laquelle la migraine se traduit de la facon la plus compleéte et 
a plus intense, il me semble logique de commencer /’exposé de la sympto- 
nalologie de la migraine, par une description de cette forme de la mala- 
die. En réalité, dans le cours de la migraine ophtalmique, il n’existe pas 
un seul symptéme qui ne puisse, a l'occasion, survenir au cours d’une 
migraine simple. I] n’est pas rare que la migraine ophtalmique survienne 
tout 4 fait brusquement une ou plusieurs fois chez un malade qui pen- 
lant le cours de son existence ne présente que des symptomes de migraine 
simple. Les phénoménes accessoires, j’entends ici les phénoménes d’irri- 
lation corticale, l’épilepsie sensorielle et l’aphasie, qui viennent, avec une 
prédilection marquée, compliquer la migraine ophtalmique, ne lui sont 
méme pas propres, mais ils se montrent quelquefois aussi au cours de |'é- 
volution de l’accés migraineux simple. Trés certainement, la migraine 
phtalmique, quand elle apparait comme forme unique ou plus fréquente 
de la crise migraineuse, est en régle générale la manifestation d'une 
lorme grave de cette derniére affection. Mais, dans sa symptomatologie 
dans sa marche, rien ne nous autorise 4 lui donner une place 4 part 
dans le tableau pathologique de la migraine. Elle ne représente que la 
crise migraineuse A son apogée, au cours de laquelle elle se déploie avec 
lous ses attributs symptomatologiques. 

Méme quand la migraine apparait de temps a autre comme un éclair 
dans un ciel serein, le malade, dans la plupart des cas, sera averti qu’un 
accés est en route. I] sera averti par des prodromes qu'une triste expérience 
ul apprendra 4 ne pas mal interpréter. Ce sont les avant-coureurs psy- 
chiques qui sont les plus fréquents et les plus caractéristiques. Sans 
aucune raison, le malade est pris d’un abattement intolérable ; il se sent 
ual disposé pour son travail, la moindre chose lui cause une peine pres- 
qe insurmontable. Son humeur est déprimée, un nuage lui parait s’éten- 
dre sur l'existence et enlever a celle-ci ses charmes et son coloris (type 
de dépression de Grasset (1). Ou bien le malade devient irritable, il 


1) Loco citato, p. 17. 
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devient trés susceptible pour les petits incidents facheux de la vie quotj- 
dienne, emporté, énervé, intraitable (type d’excitation de Grasset). Déja, 
les facteurs irritants venus du dehors ou provenant de l’organisme méme 
du malade agissent d’une facon péniblement intolérable sur lui. Divers 
bruits, certaines odeurs, de légers troubles du cété des organes digestifs 
ou génitaux, des phénoménes vaso-moteurs et sécrétoires d’ordre yarig 
viennent le troubler ou le déprimer. Grasset, par une heureuse expres- 
sion, a comparé tous ces phénoménes prodromiques a ceux qui, assez 
souvent, se manifestent avant l’apparition d'une période de menstrua- 
tion. 

Quand ces symptomes qui, si vagues soient-ils, ne sont jamais mécon- 
nus par le malade, ont duré une journée, rarement deux, parfois seule- 
ment quelques heures, la crise proprement dite fait explosion. Dans |, 
inigraine ophtalmique, elle commence par des phénoménes visuels. Up 
point noir apparait en tel ou tel endroit du champ visuel, plus ou moins 
loin du point de fixation. Quelquefois, il n’est percu que lorsque le malade 
regarde un fond trés éclairé ; parfois, il ne le percoit que comme un léger 
voile ou une brume légére dans le champ visuel. De méme, |'extension 
de ce scotome est trés variable. En général il débute sous la forme d'une 
petite ombre qui s‘étend avec une rapidité relative et peut envahir la moi- 
tié du champ visuel, de sorte qu’il se produit une hémianopsie. I] arrive 
souvent qu’au fur et A mesure que le scotome gagne en étendue, il s’éclair- 
cit en son milieu. Ce trouble de l’acuité visuelle n’est cependant pas le 
plus fréquent dans la migraine ophtalmique ; sa fréquence est relativement 
grande, au contraire, dans la migraine simple. En revanche, le prototype 
du trouble visuel dans la migraine ophtalmique, c'est le scotome de fortifi- 
cation : le scotome scintillant. Dans le champ visuel apparait un_ point 
brillant. Au fur et 4 mesure qu'il s’étend, il se forme en cet endroit une 
ligne luisante, dont les contours externes prennent une forme en zigzag. 
La partie du champ visuel qu’encadre cette ligne luisante est obscure et 
cette partie sombre s’étend depuis un certain endroit vers le milieu de 
l’aréte brillante de la ligne, de sorte que la ligne n'est pas fermée. Je ne 
puis entrer ici dans le détail des diverses combinaisons de forme et de 
couleur que ces phénoménes lumineux peuvent revétir ; je renvoie 
done aux legons de Gowers (1), aux monographies de Kowalewsky, de Fla- 
tau et de Moebius. 

Charcot (2), dans ses lecons du mardi, s’exprime de la maniére suivante: 
« Mon Dieu ! il n’est pas étonnant qu'on ne puisse décrire du premier 
coup le scotome scintiliant. Je l’ai éprouvé quelquefois. Les premieres 
fois que je l’ai remarqué, j'avais ou croyais avoir devant les yeux l'image 
d’un bouquet de feu d'artifice, la sensation d’un feu d’artifice. Ce n'est 
que plus tard, par une analyse un peu attentive du phénoméne, que je sus 
parvenu a découvrir qu'il s'agissait la d’une espéce de cercle comparable 


(1) Lectures on Diseases of the nervous system. Seconde série, Londres, 1904, p. 230 et 
suivantes. 
(2) Tome I, p. 58. 
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june fortification 4 la Vauban avec des angles saillants et rentrants. » 
Jai été néanmoins frappé de voir avec quelle fréquence les malades, mal- 
gé leur faculté d’auto-observation peu développée, font une description 
de leurs symptémes oculaires telle que celui qui est au courant de la 
dinique de ces manifestations ne saurait s’'y méprendre. C’est la une 
preuve convaincante de I’action puissante que ces symptémes exercent 
sur les malades et de la netteté presque élémentaire avec laquelle ils appa- 
raissent. 

Quant je m’occuperai de la migraine ophtalmique associée, je revien- 
drai sur les formes 4 aura, dans lesquelles les troubles sensoriels appa- 
raissent souvent en combinaison avec une aphasie motrice. 

Aprés que les troubles visuels ont duré un certain temps, variant de 
quelques minutes 4 une demi-heure, le mal de téte fait son entrée en scéne. 
Dans la majorité des cas, il est unilatéral 4 son début, quoiqu’'il ne soit pas 
rare qu'au cours ultérieur de la crise il s’étende soit a la région symé- 
trique de l'autre cété, soit qu'il envahisse d'une facon plus diffuse les 
parties assez étendues du crane. Trés souvent, la douleur de téte est loca- 
lisée Ala partie adjacente 4 un ceil, en arriére de celui-ci ou au-dessous. 
Mais la région temporale, plus rarement la région occipitale et le vertex 
peuvent étre le siége de la douleur. En régle générale, cette derniére est 
fixe ; ilest rare qu'elle s‘irradie au cou ou au bras. Cependant ces irradia- 
tions douloureuses n’ont presque jamais le caractére violent des névral- 
gies. Dans la plupart des cas, les douleurs sont trés intenses, parfois 
méme si intolérables qu’elles arrachent aux malades des plaintes et des 
gemissements. Leur caractére est trés variable, souvent elles sont téré- 
brantes, martelantes, parfois aussi elles ressemblent 4 une brilure ou a 
une déchirure. I] est assez fréquent aussi que le malade ait la sensation 
que sa téte va éclater. 

Tissot (1) raconte comment C. Pison, qui souffrait de migraine, avait la 
sensation que «la suture coronale se fendait », et il dit que Salpart 
van Derviel l’'a vu s’écarter réellement chez un jardinier au service 
dun des comtes de Nassau. Dans la majorité des cas, les douleurs sont 
irés intenses et sont exacerbées par le moindre bruit, la plus légére 
impression lumineuse, le mouvement le plus minime. C’est pour cette 
raison que les malades, quand leur accés commence, se couchent, les 
rideaux fermés, dans la piéce la plus tranquille et la plus isolée de leur 
appartement. Dans la plupart des cas on peut distinguer un crescendo 
trés net et un decrescendo non moins frappant dans l’intensité des dou- 
leurs. 

Le tournant entre ces deux stades est souvent marqué par le fait que la 
nausée, qui a accompagné le mal de téte depuis le début, finit par faire 
explosion par une série de vomissements de durée plus ou moins longue. 
Ceux-ci, dans beaucoup de cas, produisent un soulagement trés net de la 
douleur de téte. 


(1) Loco citato, p. 387. 
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Dans les cas ot les nausées et les vomissements sont plus fortement 
accentués, il serait logique de considérer la dépression généralisée, l’inca. 
pacité totale d’accomplir l’acte le plus insignifiant, l’absence total d’intéret. 
l’‘abandon complet de soi-méme, qui dominent les malades, comme la tra- 
duction de la prostration qui, si souvent, accompagne ces manifestations 
provenant des organes digestifs. L’apathie compléte de ces malades peut 
fréquemment rappeler ce qu'on observe dans les crises graves de mal de 
mer. On a l'impression que les malades laisseraient plutét briler Jeyr 
maison et eux-mémes avec que de se décider 4 bouger. Cependant op 
constate que, méme dans les cas ot les nausées et les vomissements ne 
sont qu’a l'état d’ébauche ou manquent tout a fait, on peut observer les 
mémes phénoménes psychiques. I] faut donc obligatoirement considérer 
ces derniers comme un symptéme autonome. Dans bon nombre de cas 
douteux, ces phénoménes psychiques seront un précieux adjuvant pour 
le diagnostic. Ils nous permettront de distinguer la migraine des maux de 

*téte d'une autre nature. En effet, les symptémes psychiques dont il est 
question ici, manquent tout a fait dans les autres formes de céphalalgie ou 
revétent un aspect tout différent. 

I] n’est pas rare, quand le mal de téte disparait peu a peu, que les 
malades soient envahis par un certain bien-étre, par une sensation de 
délivrance, par l'impression que leurs souffrances sont bien terminées 
pour cette fois. L'accés se termine fréquemment par un sommeil « cri- 
tique » qui dure quelques heures. En tout cas, le sommeil de la nuit 
qui suit la crise est habituellement profond et prolongé. En régle géné- 
rale, le malade s’éveille frais et dispos, sans mal a la téte. II arrive 
pourtant que le lendemain il peut présenter un peu de lourdeur de téte, 
un peu de lassitude et quelque lenteur dans I’activité psychique. 

Voila donc 4 peu prés comment se comporte un accés tant soit peu 
grave de migraine typique. Je ne puis m’attarder A décrire la longue série 
de manifestations accessoires qui souvent apparaissent comme attributs 
tout 4 fait individuels et peuvent étre dues A des troubles du fonctionne- 
ment des organes les plus variés. Je dois cependant mentionner une série 
de symptémes qui sont d’une fréquence relative et forment le point de 
départ d'une des multiples théories qui, au cours des années, ont été édi- 
fiées au sujet de la localisation des processus pathologiques producteurs de 
la migraine. J’ai ici en vue les symptémes dus & une affection du sysléme 
sympathique. Eulenburg (1) a établi deux formes : une forme sympathico- 
tonique et une forme angio-paralytique, suivant qu'il s’agit d'une irrita- 
tion ou d'une paralysie du sympathique cervical. Dans le premier cas, 
migraine blanche, dont du Bois-Reymond (2) a donné la description clas- 
sique, le visage est pale, la sécrétion sudorale diminuée. Dans le second, 
migraine rouge, la face est vultueuse, chaude, les pupilles sont rétrécies, 
la sécrétion de la sueur et des larmes est augmentée. Quelques auteurs ont 


(1) Zur Aetiologie und Therapie der Migrene. Wiener medizin Presse. 1887, n™ 1 et 2, 
(2) Arch. /, Anatomie und Physiologie, 1860-14, p. 461. 
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cru pouvoir constater un nombre plus ou moins grand des symptomes qui 
se retrouvent dans la triade de Claude-Bernard-Horner. En outre, il sur- 
vient quelquefois de l’cedéme palpébral, du coryza, un cedéme circonscrit 
dela face, des hémorragies de la face et de la conjonctive. J'ai yu moi- 
méme un malade chez qui, aprés chaque accés de migraine, survenait un 
herpes zoster étendu, localisé habituellement a la joue, plus rarement au 
front, au menton ou a la lévre. Oppenheim (1) prétend avoir pu constater, 
pendant la crise migraineuse, une sensibilité douloureuse nette des gan- 
glions cervicaux supérieurs du sympathique. Certainement, dans plusieurs 
circonstances, il m’a semblé constater aussi quelque chose de ce genre, 
mais je n’ai jamais pu m’assurer que c’était le ganglion qui, réellement, 
était sensible 4 la pression. Tantot, la sensibilité douloureuse siégeait du 
cété opposé a celui of se déroulaient les phénoménes sympathiques, tan- 
tot on la constate également pendant la période interparoxysmatique, tan- 
totenfin, la palpation des muscles profonds du cou m’a convaincu que 
cest dans ces muscles (et souvent aussi dans les muscles superficiels 
comme le trapéze) qu’on trouve des infiltrations douloureuses a la pres- 
sion. Un traitement rationnel par le massage a souvent fait disparaitre 
cette sensibilité, de sorte qu’au cours des accés ultérieurs de migraine il 
n'était pas possible de retrouver la sensibilité du ganglion. J‘incline done 
i penser que ce phénoméne est souvent di a une complication par rhu- 
matisme musculaire qui, en soi, n'a rien de commun avec la migraine. 

Quelquefois, 4 ces phénoménes du cété du sympathique, viennent s’en 
ajouter d'autres indiquant que le territoire du pneumogastrique est atteint ; 
il se produit ainsi des symptomes rappelant les tableaux pathologiques 
dépeints par Gowers (2) sous le nom de : vagal and vaso-vagal 
attacks. 

Si, vis-a-vis de la migraine ophtalmique, ona établi une migraine simple, 
il faut se garder de croire que cette derniére est seulement créée par sup- 
pression des symptémes visuels qui caractérisent la premiére. En réalité, 
il existe entre les deux types une transition tout a fait naturelle et insen- 
sible. Souvent, dans des cas que nul n’hésiterait a classer dans la migraine 
simple, on constate un léger brouillard visuel, des petits scotomes limités, 
des phénoménes lumineux et colorés rudimentaires et atténués, qui cer- 
tainement doivent étre regardés comme I’expression incomplete des trou- 
bles visuels survenant dans la migraine ophtalmique. Les autres symp- 
témes caractérisant la migraine ophtalmique, de méme que les manifesta- 
tions accessoires qui l’accompagnent quelquefois, se retrouvent aussi dans 
la migraine simple. Leur nombre peut étre seulement inférieur, leur 
intensité peut étre modérée et la durée de la crise peut étre limitée 4 une 
ou quelques heures. Mais on trouve toujours les caractéres distinctifs que 
jai signalés dans le mode d’apparition et dans la marche de !’affec- 


tion. 


1) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. V1. Auflage. Berlin, 1913. Band II, p. 1563. 
°) Borderland of Epilepsy. Londres, 1907, p. 19. 
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Mais méme en élargissant d’autre part le tableau pathologique de a 
migraine et en y faisant entrer l'ensemble de symptomes auquel Charcot (1) 
a donné le nom de migraine ophtalmique associée ou accompagnée, nous ne 
réussirons cependant pas a établir ainsi un tableau pathologique avec des 
symptomes qui soient caractéristiques pour ce tableau seul. En effet, Jes 
symptomes qui ont donné lieu a l’adjonction de ces épithétes ne se trou- 
vent pas seulement dans la migraine ophtalmique associée, on les retrouye 
aussi dans la migraine simple. 

Les deux symptémes qui caractérisent la migraine ophtalmique associée 
sont ce que Charcot a dénommé I’épilepsie sensitive et l’aphasie. La pre- 
miére est caractérisée par des sensations paresthésiques de nature variée, 
localisées a la face, a la langue ou au bras (trés rarement a la jambe) d’un 
cété. Ces paresthésies émigrent, mais lentement, de la face vers le bras 
ou, plus fréquemment, elles suivent le chemin inverse. II] n’est pas rare 
qu'elles soient les prodromes .de la crise migraineuse et, quand elles 
siégent a droite, ce qui est le cas le plus fréquent, elles s’accompagnent 
d'une aphasie motrice plus ou moins compléte et quelquefois aussi 
d’agraphie et d'alexie. Ce qui est particulier 4 ces paresthésies, c’est la 
lenteur avec laquelle elles gagnent du terrain. I] leur faut de 10 minutes a 
une heure pour aller des doigts 4 la commissure buccale. Un autre fait 

caractéristique, c’est que presque jamais elles ne sont suivies ou accom- 
pagnées de paralysies. S'il existe un certain degré d’incoordination dans 
les mouvements un peu délicats de la main, cela dépend toujours du fait 
que la sensibilité profonde est atteinte. En outre, ces paresthésies consti- 
tuent un phénoméne étroitement lié a l’accés de migraine et n’empiétant 
pas sur les périodes interparoxysmatiques, ce qui s’applique aussi, en 
régle générale, aux troubles aphasiques. 


IV 


Si le tableau pathologique de la migraine était toujours tracé avec la 
pureté de lignes que nous indiquons ici, la reconnaissance de cette aflec- 
tion si fréquente n’entrainerait pas d'erreurs de diagnostic. I] existe 
cependant toute une série de cas alypiques de migraine dans lesquels un ou 
plusieurs des symptémes caractérisant cette affection ont rompu leurs 
liens de relation avec les autres et, si je puis parler ainsi, battent la cam- 
pagne pour leur propre compte. Comme ces cas atypiques, suivant ce que 
jai observé, sont presque toujours méconnus, je vais, d’aprés mes cas per- 
sonnels, citer quelques exemples parmi ceux qui se présentent le plus 
souvent, 

Les cas les plus insidieux et les plus fallacieux sont ceux dans lesquels 
hémicranie fait défaut ou passe tellement au second plan que le malade 
ne la mentionne méme pas ou n’y attache aucune importance. Lorsque 


(1) Loco citaio, p. 21 et suivantes. 
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Grasset écrit « sans douleur, il n’y a pas de migraine », cette formule doit 
étre comprise cum grano salis. De méme, en effet, qu’il existe une paralysie 
agitante sans agitation, de méme aussi on rencontre une migraine sans 
hémicranie. Ce qui augmente quelquefois la difficulté du diagnostic dans 
des cas de ce genre, c'est que les malades ont eu antérieurement dans leur 
existence de la migraine typique avec mal de téte. Puis, brusquement, 
peut-étre méme aprés une période de plusieurs années de calme, on voit 
survenir une crise dont les symptémes n’ont rien de commun avec la 
migraine antérieure des malades et dans laquelle, en outre, |'hémicranie 
manque. 

Un de nos confréres, 4gé de 43 ans, vint me consulter trés alarmé 4 
l'occasion de quelques crises, survenues deux fois dans le courant des der- 
niers mois. Il les considérait comme les prodromes infaillibles d'une 
tumeur du cerveau ou d’une apoplexie. La premiére crise débuta par des 
troubles aphasiques. Il ne se souvenait plus du nom de sa domestique, 
bien qu'elle fit depuis longtemps 4 son service ; il bavardait 4 tort et a 
travers. I] ne pouvait pas lire un journal a haute voix, car il employait 
des mots tout a fait vides de sens, bien qu’il comprit le sens de ce qu'il 
lisait. Peu aprés, apparurent des fourmillements dans les deux doigts du 
cété cubital de la main droite. Ce fourmillement monta lentement le long 
de l’avant-bras et du bras pour se terminer 4a la commissure buccale 
droite, A la lévre et A la moitié droites de la langue. Les paresthésies 
duraient un quart d’heure et l’aphasie une heure. Deux mois plus tard, 
les mémes symptdémes se renouvelérent, mais cette fois, ils étaient asso- 
ciés A une hémianopsie hononyme du coété droit. Le malade niait for- 
mellement que les crises fussent accompagnées de céphalalgie quelconque, 
ni de nausées ou vomissements ; mais elles s'accompagnaient de dépres- 
sion psychique et de l’incapacité de faire quoique ce soit. Cependant, en 
étudiant ce malade de plus prés, je constatai que pendant plusieurs années 
il avait eu de la migraine typique avec de la douleur hémicranienne 
gauche, avec nausées, quelquefois vomissements, et dépression psychique. 
Ces crises duraient une journée et disparaissaient toujours aprés le som- 
meil. Mais il ne les avait plus éprouvées depuis 9 ans et jamais elles 
n'avaient été accompagnées des symptémes qui caractérisaient les nou- 
veaux accés. Peu de temps aprés, le malade eut une nouvelle crise, mais 
cette fois les paresthésies siégeaient dans le membre supérieur gauche, 
se terminaient dans la moitié gauche de la langue et ne s'accompagnaient 
pas d’aphasie. J’ai suivi ce malade pendant dix-sept ans, au cours desquels 
ila été totalement exempt de crises quelconques. Cette migraine ophtal- 
mique associée, sans hémicranie, représentait la maniére dont sa migraine 
prenait congé de lui, et elle le faisait sous un déguisement tel que le malade, 
médecin lui-méme, était incapable de reconnaitre le bourreau de ses 
jeunes années. 

Dans d'autres cas, ce sont les vomissements dont I’interprétation peut 
donner lieu a des doutes au point de vue du diagnostic. Je citerai quel- 
ques exemples. Dans un cas, il s’agissait d'une femme de 31 ans qui avait 
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de fortes prédispositions héréditaires 4 la migraine. Depuis lage de 12 ans 
jusqu’a 17 ans, elle avait souffert d’accés typiques de migraine avec dou- 
leur hémicranienne droite, souvent accompagnés de troubles aphasiques 
et d'une épilepsie sensitive du cété droit. La douleur de téte était escortée 
de nausées, mais jamais il n’y eut de vomissements ; elle durait un 
aprés-midi et disparaissait aprés un sommeil critique. Une seule fois, 
aprés une crise extraordinairement grave, elle aurait eu du ptosis de la 
paupiére gauche. Cette manifestation disparut au bout de huit jours et ne 
se présenta qu’a cette seule occasion. Depuis l'dge de 17 ans, la malade 
n'a que rarement souffert de ces accés de migraine. En revanche, depuis 
deux ans, il est survenu des crises que la malade se refuse énergiquement 
a rattacher 4 ses douleurs de téte antérieures. Brusquement, sans aucun 
phénoméne avant-coureur (exception faite d’une nausée peu marquée), elle 
est prise de vomissements trés violents. Ceux-ci sont sans aucun rapport 
avec les repas, et dans l'espace de 3, 4 ou 5 heures ils arrivent aux degrés 
les plus élevés. La malade se sent « faible 4 mourir », elle est pale et 
livide et s'affaisse sans avoir la force de se remuer. D’ordinaire, la crise se 
termine par un sommeil critique. Le lendemain, la malade se sent comme 
rouée de coups, égarée, comme si elle avait dansé toute la nuit. Il n’ya 
pas de mal de téte ni pendant, ni avant, ni aprés les vomissements. Elle se 
sent en parfaite santé pendant les périodes de calme qui peuvent durer 
plusieurs mois. 

Les conditions étaient encore plus marquées chez un homme de 36 ans, 
sans prédisposition héréditaire. Depuis l'Age de 20 ans, il avait souffert de 
crises survenant a intervalles de plusieurs semaines et qui font de lui un 
invalide pour une journée. Les crises, accompagnées de nausées, com- 
mencent brusquement par des vomissements qui vont en augmentant d'in- 
tensité d’heure en heure. I] ne peut rien prendre pendant sa crise ; mais 
il boit seulement un peu d'eau de temps en temps « pour diluer sa bile ». 
I] est pale, couvert de sueur, avec un pouls petit et mou, un facies d'Hip- 
pocrate, avec une expression de souffrance. Il semble au malade « que tout 
se met en piéces dans son corps ». Plusieurs fois, on a pensé a J'iléus, a 
l’appendicite, etc. I] n’y a jamais eu aucune sorte de douleur de téte. D’or- 
dinaire, la crise commence le matin, se prolonge l’aprés-midi et se ter- 
mine par un sommeil critique. Dans l’intervalle des crises, il est en par 
faite santé. Quand bien méme les crises gastriques seraient un phénoméne 
précurseur du tabes, je ne les ai jamais yues persistant pendant 16 ans 
comme l’unique symptome tabétique. 

Une autre forme de migraine atypique, qui, d’aprés ce que jai observe, 
n'est pas aussi rare qu'on le croirait d’aprés les manuels, c'est celle qui 
survient avec des symptomes cérébelleux et que Oppenheim (1) a proposé 
d’appeler : migraine cérébelleuse (hemicrania cerebellaris) ; le choix de 
cette dénomination ne nous parait pas trés heureux, d’autant plus que cette 
forme de migraine peut apparaitre sans hémicranie. 


(1) Loco citato, p. 1565 
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Jen citerai quelques exemples. Une dame, ayant la cinquantaine, et 
appartenant a une famille trés prédisposée, a souffert jusqu’a lage de 
36 ans d'une migraine typique simple. Depuis 14 ans, elle est cependant 
exempte de cette affection. Mais, depuis 3 ou 4 ans, elle commenga a souf- 
frir de crises de vertige du caractére le plus violent, mais sans le moindre 
indice de mala la téte. Elle a brusquement la sensation que la terre 
yacille sous ses pieds, sa marche devient titubante ; il faut qu'elle s’appuie 
aux meubles de la chambre et elle est bientét obligée de se coucher. Mais, 
méme une fois couchée, elle est encore en proie au vertige. Elle est forcée 
de demeurer couchée, les yeux fermés, car les tableaux de la chambre, le 
plafond et les murs semblent se mouvoir devant elle. Quand la crise est a 
son apogée, il survient des nausées et des vomissements, qui, habituelle- 
ment, apportent quelque soulagement et indiquent que la crise est pour 
cette fois terminée. La crise dure habituellement une journée et, entre les 
crises, la malade est en excellente santé. Ce qui souligne encore plus 
la relation de ces crises avec la migraine, c'est que, tout récemment, 
aprés un intervalle de 14 ans, cette malade a eu un accés de son 
ancienne migraine simple, et ce dernier fut accompagné d'un violent 
vertige, chose qui ne se produisait pas dans les crises originelles. 

Chez une autre de mes malades, une dame de 34 ans, il survenait aussi 
des accés semblables. Du cété maternel, elle était fortement prédisposée 
ila migraine, et deux de ses sceurs étaient atteintes de migraine typique 
simple. Elle-méme n’avait jamais eu de migraine et « ne savait pas ce que 
c'était que d’avoir mal a la téte ». Pendant les 8 derniéres années, elle a 
présenté des crises de vertige, survenant 4 3 ou 4 mois d'intervalle, et qui, 
sans aucun phénoméne précurseur, la frappaient en pleine santé. Elle se 
sentait mal affermie sur ses jambes; elle marchait «comme un homme 
ivre» ; les objets commengaient 4 se mouvoir autour d’elle et elle était 
bientot foreée de se coucher. Elle a appris par la suite 4 se coucher immé- 
diatement dans la position la plus commode possible, car si elle ne le fait 
pas d’emblée, elle est obligée de conserver la position incommode qu'elle 
apriseau début de l’accés ; il lui est, en effet, impossible de changer de 
place pendant l’accés. Si elle se remue le moins du monde ou si elle essaie 
douvrir les yeux, elle a la sensation « d'étre projetée dans l’espace ». 
Quand la crise arrive a son point culminant, les vomissements font leur 
apparition. La crise persiste pendant 6 4 10 heures et se termine toujours 
par un sommeil critique. La malade est en excellente santé pendant les 
périodes intercalaires. Je n’ai pas besoin d’ajouter que chez ces deux 
malades les fonctions cérebelleuse et vestibulaire se sont montrées abso- 
lument normales. 

Enfin, comme exemple, pris entre beaucoup d'autres, de la maniére 
suivant laquelle les phénoménes visuels de la crise migraineuse peuvent 
se manifester 4 part, je citerai le cas d'un malade de 40 ans. Ce patient 
avait souffert jusqu’a il y a six ans de migraine typique simple. Depuis 
cette époque, il n'a jamais eu de maux de téte, mais une fois par an 
environ, apparait chez lui une crise d’hémianopsie horizontale, car 
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brusquement la partie supérieure du champ visuel devient d’abord 
indistincte et ensuite complétement obscure. Les crises durent 10 minuies 
4 peu prés et, entre les accés, le malade se porte parfaitement bien. 

Il va sans dire que la symptomatologie de la migraine atypique n'est 
pas complétement épuisée par ces exemples. Elle est pour cela trop 
diverse et trop changeante. J'ai fait choix de ces exemples, par ce que 
’hémicranie faisait défaut et que, par suite, le diagnostic de migraine 
manquait d'un des points de repére les plus importants et donnait souvent 
lieu A des erreurs de diagnostic. 


Vv 


Ce qui, avant tout, est caractéristique pour les symptomes de la migraine, 
c'est quils sont en relation étroite avec l‘accés migraineux lui-méme 
Tandis que les phénoménes consécutifs 4 l'attaque d’épilepsie formentun 
important chapitre dans la clinique de cette affection, il est dans la nature 
de la migraine que sa symptomatologie se déroule tout entiére dans |'inté- 
rieur du cadre de l'accés lui-méme. La partie de l’intervalle intercalaire 
la plus rapprochée de l’accés est habituellement exempte des symptémes 
qui font partie de l'ensemble symptomatique de la migraine. II est certain 
que, parfois, 4 la suite de la migraine, on constate des crises hystériques 
plus ou moins marquées, de méme qu’aussi (comme Babinski (1) surtout 
l’a fait remarquer) |’épilepsie sensitive peut donner lieu, chez les sujets 
prédisposés, 4 des troubles de sensibilité permanents, d'origine psycho- 
géne. Mais ces accidents doivent étre considérés comme des com- 
plications qui, en eux-mémes, n'ont rien a voir avec la crise migrai- 
neuse. 

Quand donc on rencontre des symptémes qui n’apparaissent qu aprés 
l’acecés de migraine, il faut toujours étre sur ses gardes’ et penser a |’éven- 
tualité d'une complication, soit par affection organique du cerveau, soit 
par épilepsie. 

Comme exemple d'un symptéme postmigraineux de ce genre, extraor- 
dinaire 4 plusieurs points de vue, je citerai le cas d’une dame suédoise 
qui vint me consulter il y a quelques années. Depuis l’age de 10 ans elle 
avait souffert d'une migraine simple. Depuis l’age de 13 ans, elle avait eu 
de la migraine ophtalmique avec scotome scintillant et hémianopsie. De 
temps en temps, ces deux symptémes s’étaient manifestés sans qu'elle eut 
mal a la téte. Mais, dans l’espace d’un an, elle eut des symptémes d'apha- 
sie et d’apraxie, 4 trois reprises, et chaque fois aprés une crise de migraine. 
Elle ne reconnaissait pas les objets usuels les plus simples ou ne pouvait 
plus comprendre leur mode d'emploi ; elle ne savait pas dou lui prove- 
naient des choses qu'elle possédait depuis des années ; elle ne savait plus 
ot elle deyait suspendre son essuie-mains, etc. Elle posait constamment 


(1) Archives de Neurologie, 1890, p, 305, 
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les mémes questions ; elle répétait toujours les mémes mots inintelligibles. 
Elle errait comme dans un état d’obnubilation et ne s'éveillait qu'au bout 
dune heure. On ne constatait pas, chez cette malade, de signes d'une 
affection cérébrale organique et elle n’avait jamais eu de crises épilep- 
tiques quelconques. 

On trouve encore une particularité dans l'ensemble symptomatique de 
la migraine. C'est la partialité avec laquelle ces symptémes sont liés a la 
sphére sensorielle (surtout visuelle) et Ala sphére sensitive de l’organe 
central. Les symptémes d'irritation et de déficit moteurs sont trés rares 
dans la crise migraineuse. Un ptosis consécutif a l'accés, comme chez un 
des malades mentionnés plus haut, est un phénoméne extraordinaire dans 
le tableau pathologique de la migraine. Et méme si, comme le fait 
remarquer Flatau, on peut constater comme syndrome prodromique et 
aussi au cours de la crise des secousses musculaires localisées a la face 
etaux extrémités, on ne voit cependant jamais de phénoménes d'irrita- 
tion musculaire, tels qu'on les rencontre dans |'épilepsie jacksonienne. 

Mais s’il est exact (et il est exact, en effet) que l'ensemble des symp- 
tomes de la migraine soit en relation stricte avec la crise migraineuse (a 
quelques exceptions prés) et que les symptémes d irritation et de déficit 
moteurs soient étrangers 4 la crise de migraine, il est a priori moins justi- 
fié de faire entrer la migraine dile ophtalmoplégique dans le cadre patholo- 
gique de la migraine. Ce sont les symptémes d’insuffisance motrice, surtout 
du cété des muscles des yeux, qui prédominent dans cette forme de 
migraine. On constate presque toujours que, une fois que la maladie a 
existé depuis uncertain temps, les parésies des muscles oculaires s'étalent 
de plus en plus dans les périodes interparoxysmatiques, pour enfin deve- 
nir permanentes. II s'agit en réalité non pas d'une affection véritablement 
4 crises, mais d'une affection progressive qui s'aggrave par accés Par 
conséquent, je suis de l’avis de Mébius (1) pour admettre que la migraine 
ophtalmoplégique a sa place ailleurs dans le systéme nosographique, d’au- 
tant plus que son pronostic est tout différent de celui de Ja migraine. De 
toute facon, les cas que j’ai pu suivre pendant longtemps se sont tou- 
jours terminés par la mort (2) comme conséquence de tumeurs ou de 
méningite. Oppenheim (3) qui, du reste, prend une position intermé- 
diaire, traite de la migraine ophtalmeplégique a un endroit du systéme 
nosologique différent de celui de la migraine proprement dite (dans le 
chapitre de Ja paralysie périodique du moteur oculaire commun, établie 
en 1884 par Mibius (4). 

Pour ce qui concerne la marche et le pronostic de la migraine, je tiens 
seulement  attirer l’attention sur quelques faits isolés qui me paraissent 
importants. I] est impossible de méconnaitre, quand on a l'occasion de 
suivre pendant des années un assez grand nombre de malades atteints de 


(1) Loco cilato, p. 89. 
(2) Voir mon ouvrage : Les lumeurs du cerveau, Moscou, 192], p. 125. 
(3) Loco cilaio, p. 1567. 

(4) Neurologische Beitrage. Leipzig, 1895. Heft, 4, p. 75 
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migraine, que la puberté et que les processus de linvolution sénile ont 
une action capitale sur cette affection. II n’est pas rare, si les malades ont 
souffert de migraine depuis l’enfance, de voir apparaitre en 15 et 20 ans 
une suspension due dla puberté, qui parfois, mais plus rarement que dans 
l’épilepsie infantile, marque une guérison véritable. Habituellement, cet 
intervalle dans les crises migraineuses n’indique seulement qu'un temps 
d’arrét qui est suivi de nouveaux accés. Mais la puberté signale aussi son 
influence d’une autre maniére, en ce sens que c’est lors de la puberté que 
la migraine fait souvent sa premiére apparition. Mais, tandis que pour 
l’épilepsie, sa premiére manifestation lors de la puberté indique souvent 
un pronostic facheux, un avenir aussi sombre n'est pas fatalement réservé 
i la migraine survenant ala période de la puberté. Elle peut avoir une 
allure bénigne ou grave, quelle que soit l’époque out elle s'est manifestée 
pour la premiére fois. 

Enfin, surtout chez les femmes, l'apparition de |’Age critique est encore 
plus frappante ; elle indique presque toujours une diminution dans le 
nombre et l’intensité, souvent une suppression compleéte des accés. Comme 
l’a dit Boissard : « Tous deux vieillissent, migraine et migraineux. » I! 
est vrai que ces modifications ne se font pas habituellement sous 
forme de crise, mais se produisent peu a peu dans l’espace de quelques 
années. 

D’ailleurs, au point de vue de la marche de la migraine, on trouve un 
grand nombre de cas qui se caractérisent par une uniformité accentuée de 
l'ensemble des symptOmes migraineux. Dés que les prodromes se sont 
montrés chez les malades, ceux-ci connaissent a l’avance les moindres 
détails de la marche de la crise, et presque jamais ils ne font erreur. De 
méme, dans bon nombre de cas, la méme régularité se montre en ce qui 
concerne la durée des périodes interparoxysmatiques. Mais a cété de ces 
cas de migraine, coulés dans un certain moule, il en est beaucoup 
d’autres (et j’en ai donné plus haut des exemples) qui, au point de vue de 
la constitution de l'ensemble symptomatique et de la durée des périodes 
intercalaires, présentent la plus chatoyante diversité et les conditions les 
plus capricieuses et les plus variables. Comme forme rare de la marche de 
la migraine, je nommerai seulement la migraine permanente (hemicrania 
permanens) établie par Oppenheim, dans laquelle une crise de migraine 
succédant a l'autre, il se produit une sorte d’état de mal migraineux qui 
fait que la migraine peut persister pendant plusieurs jours. 

J’ai déja indiqué qu'un des phénoménes les plus caractéristiques de 
la migraine, c'est le fait que la période interparoxysmatique est exemple 
de symptémes. II en est incontestablement ainsi quand il s’agit d'une 
migraine non compliquée. Trés certainement on rencortre chez ces 
malades, qui presque tous appartiennent a des familles nerveuses, les stig- 
mates psychiques qui caractérisent ces familles. Je ne puis m’attarder 4 
donner ici une description détaillée de l’expression psychique et soma 
tique de ces stigmates. Je tiens cependanta faire ressortir que, méme si 
ces stigmates peuvent indiquer une infériorité dans les valences psy- 
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chiques de ces sujets, on trouve cependant parmi les malades atteints de 
migraine des exemples d'une haute puissance intellectuelle, d’une fermeté 
extraordinaire dans le caractére et la faculté de conduire brillamment jus- 
au bout et avec persévérance les taches qu’ils se sont imposées. I] me 
swfira de dire que, dans notre profession, nous avons des médecins 
omme Tissot, Haller, du Bois-Reymond, Charcot, Mobius et Jolly qui 
ont été atteints de la migraine. Si méme, indubitablement, dans la menta- 
\ité de ces hommes éminents, dans leur émotivité peu stable, dans leur 
énergie intermittente, dans leur réceptivité excessive et dans leur mode de 
action sensitive, il y a eu des moments qui ont trahi leur affiliation a la 
sande franc-maconnerie des nerveux, peut-étre ces légéres déviations 
psychologiques ont-elles joué aussi un rdéle déterminant dans la création 
et le modelage de leurs personnalités, telles justemment qu’elles ont 
éte. 

D'aprés les auteurs, la complication la plus fréquente de la migraine est 
'épilepsie. Plusieurs d’entre eux indiquent une fréquence de 5 pour cent. 
Mes expériences personnelles ne sont pas d’accord avec ces indications. 
Sion ne tient pas compte des cas d’épilepsie sensitive de Charcot qui, a 
mon avis, n’ont rien a faire avec |’épilepsie vraie, la coincidence de la mi- 
graine avec l’épilepsie est tout a fait insignifiante. En tout cas, on ne ren- 
contrera pas la grande attaque comitiale plus souvent dans |'évolution de 
la migraine que dans les maladies d’une fréquence analogue. Si on trouve 
lépilepsie au cours de la migraine, c'est sous forme de crises de petit mal, 
el presque toujours nous pouvons en ces cas constater un traumatisme de 
la téte dans l'histoire de la maladie. Les états d’obnubilation psychique 
qui accompagnent quelquefois directement la crise migraineuse sont, dans 
la plupart des cas, d'origine psychogéne ou sont dus Ades altérations mor- 
bides produites par le processus pathologique qui détermine la migraine, 
ayant un siége focal spécial. 

Dans les pages qui précédent, j'ai fourni des exemples des deux formes 
de manifestation. De méme, a l'occasion de l’importance du traumatisme 
comme facteur déterminant de la crise de migraine, j'ai fait ressortir que 
jincline 4 croire que l’insuffisance progressive dans la puissance psy- 
chique de quelques malades est due, dans la majorité des cas, a cette com- 
plication du fait de l’épilepsie surtout d'angine traumatique. Evidemment, 
une démence précoce légére simple, qui naturellement peut exister aussi 
chez des sujets migraineux, peut donner lieu A une démence légére pro- 
gressive. Ce que je tiens 4 montrer, c’est seulement que toute diminution 
progressive dans les facultés psychiques du malade doit toujours éveiller 
lesoupcon d'une complication de l’épilepsie. 
| ll découle de ce que nous avons dit que le pronostic de la migraine est 
lavorable dans la mesure ot l’affection elle-méme est une maladie vrai- 
ment 4 crises, sans tendance a la propagation. En outre, elle est en rela- 
lion avec une période déterminée de |’évolution de l’individu et, en 
lout cas, elle cesse presque toujours quand l’age critique est atteint ou 
dépassé, 
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— T. 1, n° G6, sum 1925. 
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Vil 


Dans la grande majorité des cas, le diagnostic de l'accés de migraine ne 
présente pas de diflicultés. Si la crise et sa marche sont typiques, les 
erreurs sont pratiquement impossibles. Evidemment, je n’envisage pas 
les cas oll, par une négligence grossiére d’attention, on ne s'apercoit 
pas d’une néphrite ou d'un diabéte existant chez les malades, oi on ne 
fait pas les examens permettant d’exclure l’existence d’une infection spé- 
cifique, et enfin les cas of l'on néglige de pratiquer l’examen ophtalmo- 
scopique. 

Les affections qui (méme en observant ces précautions) peuvent donner 
lieu 4 des hésitations dans le diagnostic sont celles qui présentent des 
symptomes caractérisant l'épilepsie sensitive. Je veux parler des affections 
qui produisent des symptémes d’excitation et de suppression sensitives en 
raison d’un processus d’irritation corticale. 

Il existe cependant certaines particularités cliniques qui caractérisent 
l'épilepsie sensitive, telle qu'elle apparait pendant la crise migraineuse, et 
la désignent d’une maniére telle, qu’en régle générale, on peut la distin- 
guer de l’aura sensitive qui est la premiére étape de |’épilepsie et sur- 
tout de l’épilepsie jacksonienne. 

L’épilepsie sensitive de la migraine exige pour sa migration, par exemple 
depuis les doigts jusqu’a la langue, souvent 10 minutes, quelquefois une 
demi-heure a une heure et demie, un temps plus long que Il’aura épilep- 
tique qui, comme l'indique aussi son nom, est de trés courte durée. En 
outre, il est de régle que, dans la crise d’épilepsie, l’aura soit suivie de 
symptomes d’excitation et d’insuflisance motrices. Ceux-ci font compleéte- 
ment défaut dans l’épilepsie sensitive migraineuse. L’incoordination et la 
difficulté de mouvements des doigts qui, parfois, survient au cours de 
cette affection, ne sont pas dues A une paralysie, mais uniquement a un 
trouble passager de la sensibilité profonde. Dans la migraine, on n’ob- 
serve jamais les contractions toniques et cloniques souvent douloureuses 
comme dans l’épilepsie locale et l’on ne constate jamais aussi la paralysie 
consécutive aux convulsions qui est si caractéristique dans cette derniére 
affection. De plus, l’épilepsie sensitive de la migraine n'est, pour ainsi 
dire, jamais localisée aux membres inférieurs ; en revanche, dans la 
migraine, il n'est pas rare de Ja trouver localisée aux deux bras, aux deux 
moitiés de la langue ou de la face, et méme, assez fréquemment, elle change 
de localisation, tanté6t pendant une méme crise, tant6t dans des crises 
consécutives. Ce sont la des conditions qui ne se constatent pas dans la 


crise d’épilepsie. 

Il arrive, 4 l'occasion, que l'apparition de la migraine par accés soit 
rendue peu nette parce que d’autres formes de maux de téte viennent la 
compliquer. Cela s’applique A la forme anémique, a la forme neurasthe- 
nique et surtout a la forme rhumatismale de céphalalgie. Habituellement, i! 
ne sera pas difficile de se rendre compte de cette complication, d'au- 
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ant plus que, généralement, les malades eux-mémes savent que les deux 
formes de céphalalgie dont ils souffrent sont deux choses absolument diffé- 
rentes ; ils ont surtout une extraordinaire délicatesse de diagnostic pour 
rconnaitre quand leur migraine est en cause. 


Vill 


Quant au fraifement de la migraine, une thérapeutique étiologique doit 
forcement manquer de bases solides tant que nous ne serons pas rensei- 
més sur la nature de l’anomalie constitutionnelle qui forme la condition 
préalable de la crise migraineuse. On n'est méme pas certain que cette 
aomalie constitutionnelle soit toujours la méme. En tout cas, il est 
curieux de voir les effets différents que peut avoir un régime fondé essen- 
tellement sur les principes lacto-végétariens. Un régime de ce genre 
exécuté chez un grand nombre de malades produit chez eux souvent un 
eet étonnamment favorable. Les crises deviennent plus espacées et dimi- 
quent d’intensité et de durée. Mais souvent, ce résultat favorable ne se 
maintient pas, sans qu'il soit possible de dire pourquoi. Dans d'autres 
cas, ce régime n’a absolument aucun effet et un régime que les malades 
se sont établis 4 eux-mémes d’aprés leur expérience personnelle et qui 
souvent représente au point de vue de la physiologie de la nutrition un 
mélange extrémement baroque parait seul avoir une influence sur leur 
affection. 

Il est certain, de toute fagon, que le régime seul ne suflit presque 
jamais pour combattre la migraine. I] est nécessaire, en plus du régime, 
de régler existence tout enti¢radu malade. Plus sa vie est réguliére, plus 
sajournée est rigoureusement partagée entre le travail et le repos, plus 
ses jours s’écoulent dans le calme, a |'abri des émotions et des excés, plus 
lesaccés de migraine seront rares et plus aussi ils seront bénins. Mais il 
est souvent trés difficile de faire suivre une telle existence de moine ou 
dinterne. On trouve dans |'émotivité de beaucoup de ces malades un 
manque d’équilibre, une variabilité particuliére, une sorte de flux et de 
reflux. Des périodes de dépression psychique souvent profonde alternent 
avec d'autres ott le sujet présente un besoin non moins frappant de s’épan- 
cher de toutes parts. Pendant ces derniéres périodes, dans lesquelles 
ilya un besoin vigoureux d’agir et de jouir, la vie régulié¢re schémati- 
quement organisée est ressentie comme un joug intolérable. Souvent, 
au cours de ces périodes, les malades brisent toutes les barriéres de 
ceréglement de vie, tout en sachant bien qu’ils expieront cette erreur 
par des crises de migraine plus fréquentes, plus graves et plus lon- 
gues. 

Mais, en plus de ces régles diététiques et hygiéniques, la migraine, 
dans beaucoup de cas, peut étre influencée favorablement par un_traite- 
ment médicamenteux. Dans les crises légéres et qui ne reviennent pas 
\rop souvent, ce traitement est assez difficile 4 exécuter, parce qu'il exige 
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une certaine persévérance et une certaine constance de la part du malade: 
qualités qui font défaut quand I’intensité ou la fréquence des crises ne 
deviennent pas un épouvantail pour l'avenir. D’ordinaire, dans ces cas 
légers, les malades sentant arriver les avant-coureurs de leur crise, se 
contentent de prendre un des médicaments qui seront énumérés plus loin 
et que l’expérience leur a enseigné étre les plus efficaces dans leur cas 
particulier, Pas plus que pour le régime, on ne peut tracer un traitement 
médicamenteux schématique et immuable pour tous les cas. De méme que 
le malade a appris, pour en avoir fait la triste expérience, quelles sont les 
fautes contre le régime ou I’hygiéne qui sont le plus chérement expiées, de 
méme il apprend rapidement quels sont les remédes qui le soulagent le 
mieux. Il est donc nécessaire d’avoir 4 sa disposition plusieurs méthodes 
de traitement : en effet, la méme méthode n’a pas la méme efficacité dans 
tous les cas, et ensuite, il n’est pas rare de voir que par l’usage prolongé 
d'un méme médicament, il se produit une certaine accoutumance suivie 
d'une diminution dans l’eflicacité ; pour ces motifs, on est dans l’obligation 
d’alterner entre plusieurs remédes. 

Mais le but du traitement dont nous parlons ici est d’agir sur la 
migraine et non sur la crise de migraine ; pour cela il faut que le trai- 
tement soit continué pendant des mois, quelquefois pendant des années 
entiéres. 

Dans les cas graves de migraine ophtalmique et surtout dans ses 
formes associées, le /raitement bromuré, tel qu’il a été indiqué par Charcot, 
a souvent un effet remarquable. On prescrit un traitement bromuré pen- 
dant lequel le malade au cours de la premiére semaine du mois prend 
deux a trois grammes, dans la seconde semaine trois 4 quatre grammes, 
dans la troisiéme quatre 4 cing grammes et dans la quatriéme cing 4 
six grammes par jour. On prend ensuite les doses descendantes et on 
répéte ce traitement pendant trois 4 quatre mois de suite. Si les effets 
accessoires du bromure sont trop graves, on peut diminuer la dose et la 
continuer pendant une période plus longue. Quelquefois, il est utile d’as- 
socier le bromure a l’arsenic. Cependant, il y a un certain nombre de cas 
sur lesquels le bromure est sans action. Dans ces cas, on remplace le bro- 
mure par le reméde qui, au cours des derniéres années, s'est montré 
comme un succédané efficace du bromure dans beaucoup de maladies dans 
lesquelles le bromure était autrefois le reméde souverain. Je veux parler 
du Luminal. Ici aussi, on débute par une faible dose de 3 centigrammes 
en augmentant jusqu’é 5 la semaine suivante pour arriver 4 8, 10 centi- 
grammes trois fois par jour dans la troisiéme semaine. Dans plusieurs cas 
ott le bromure avait échoué, j'ai obtenu des résultats satisfaisants avec le 
Luminal. Mais aucune de ces méthodes n’est certaine, si on vise a obte- 
nir la guérison. D’aprés ce que j'ai observé, la guérison, en derniére 


analyse, est extrémement rare dans les crises migraineuses graves. Méme 
dans les cas ot la migraine disparait sous |’influence du traitement om 
n’est pas certain que ce soit a lui que doit revenir !'honneur de ce 
succés et l'on est encore moins certain que les crises ne recommenceron! 
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pas. Mais les traitements mentionnés ainsi que ceux que je vais énumérer 
brievement ont souvent une action calmante sur la crise et souvent aussi la 
rendent plus bréve et semblent aussi parfois prolonger les intervalles 
exempts de crises. 

Gowers (1) a préconisé la nitroglycérine, employée de la méme maniére 
que le bromure par périodes de 2 43 mois. II me parait que j'ai souvent 
obtenu des résultats remarquables avec ce médicament. On le formule de 
lafacon suivante : 

Nitroglycérine, 0,10 centigrammes. 

Alcool concentré, 10 grammes. 

Le malade prendra 3 ou 4 fois par jour 34 4 gouttes de cette solution. 
Assez fréquemment, les malades se plaignent de mal de téte immédiate- 
ment aprés l'ingestion, mais, en régle générale, c’est la un phénoméne 
passager. Je n’ai pas le moins du monde constaté que son action soit 
limitée aux cas de migraine « blanche », mais je l’ai vue aussi manifeste 
dans beaucoup de cas oti les symptémes vaso-moteurs sont peu saillants 
ou font défaut. La nitroglycérine ne doit étre prise que pendant les 
périodes intercalaires, indemnes d’accés. Pris dans la crise méme, 
le médicament ne produit aucun effet et souvent méme parait aggra- 
ver la céphalalgie. On peut dire de la nitroglycérine ce qu’on dit 
des autres médicaments, que, dans des cas qui paraissent absolument 
semblables au point de vue clinique, l’effet peut étre tout a fait capri- 
cieux et que le résultat favorable n'est souvent que temporaire. 

Il est superflu d’énumérer l’innombrable cohorte des diverses combi- 
naisons du groupe salicylique, de la phénacétine, de |’antipyrine, de 
lantifébrine, avec la caféine, la belladone, l’ergotine, l'aconitine, le 
chanvre indien, etc., qui ont été employées contre la migraine. Par une 
grande pratique des consultations hospitaliéres, j'ai pu me convaincre 
que quelque précieuses que puissent étre ces préparations comme succé- 
danés des autres modes de traitement et quelque favorable que leur 
action soit ou paraisse étre parfois sur la migraine, on n’arrive jamais 
par leur emploi 4 une guérison durable. Il ne faut pas non plus oublier 
que plusieurs des substances énumérées ne sont pas indifférentes, mais 
possédent, au contraire, des effets toxiques puissants, de sorte qu'il y a 
de sérieuses raisons de se mettre en garde contre un usage trop intense et 
trop prolongé. 

On ne s‘étonnera pas qu’a notre époque qui est Age d’or des glandes 
endocrines, on ait, non seulement pensé que la crise migraineuse était ou 
pouvait étre due a une dysfonction d’une ou plusieurs de ces glandes, 
mais qu’aussi on ait cru pouvoir guérir la migraine par l’organothéra- 
pie. Pourtant, méme dans les cas ou les malades présentaient des signes 
de maladie de Basedow ou d'une. autre affection quelconque du systéme 
endocrine, je n’ai jamais vu aucun résultat du traitement organothéra- 
pique 


(1) Diseases of the nervous system. Seconde édition. Londres, 1893, vol. II, p. 855. 
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Des considérations analogues s'appliquentaux recherches d’un choc ana- 
phylactique pour guérir la migraine. Bien que les expériences soient a yp 
point de vue assez logiquement fondées, les résultats pratiques que j'ai 
obtenus ont été moins satisfaisants. 


Mais, en dehors de cela, il faut que les périodes indemnes de crises 
soient utilisées par un traitement général fortifiant. Un traitement hydro- 
thérapique conduit de facon rationnelle, associé au traitement arsenical 
et éventuellement a la strychnine, est ce qui a donné le plus de résultats 
utiles. Le massage, pas plus du reste que l’électricité, ne sont d’aucune 
utilité dans la migraine non compliquée. Je puis m’associer ici aux 
remarques ironiques que Mobius exprime dans sa monographie. Je suis 
tout a fait de son avis également pour dire que beaucoup des cures mira- 
culeuses, réalisées chez des malades atteintsde migraine, sont dues a I 'aug- 
mentation de la suggestibilité de ces patients, phénoméne qu’on rencontre 
trés souvent dans l’anomalie de la constitution nerveuse qui caractérise 
cette catégorie de sujets. 

Quant au traitement de l’accés de migraine lui-méme, dans les cas 
légers, tel ou tel mélange des produits mentionnés plus haut réussira, 
dans les cas les plus favorables, 4 juguler la crise et, dans d'autres, la 
calmer au point que le malade ne sera plus obligé de se coucher. Dans 
les cas graves, la nausée fera obstacle a toute espéce de traitement médica- 
menteux et les vomissements qui surviennent ultérieurement rendront 
illusoire un tel traitement. Si l’on veut administrer quelque chose, il faui 
le faire le plus tot possible au cours de l’accés et, de préférence, quand les 
prodromes s'annoncent, Le malade apprend lui-méme sans ordonnance 
médicale tout ce qui, en dehors des médicaments, peut soulager sa crise. 
Le malade sait lui-méme s’il faut des applications froides ou chaudes sur 
sa téte, s'il doit étre couché la téte haute ou basse, quels sont les aliments 
qu'il peut tolérer (le café fort), quels sont ceux qui accélérent les vomisse- 
ments et soulagent la douleur hémicranienne ; il n’y a rien a lui apprendre 
sous ce rapport. 

Je ne nierai pas que, dans quelques cas rares, au milieu d'une crise 
grave, on ne soit pas obligé d’avoir recours a l’injection de morphine. 
Mais je crois, contrairement 4 Mébius, qu’il faut étre excessivement pru- 
dent. Il est certain qu'il est relativement rare de trouver des morphino- 
manes parmi les migraineux, si l’on tient compte de la fréquence de la 
migraine. Mais je ne suis pas certain que cela soit di uniquement 4 la 
réserve des médecins a l’égard de ce médicament. 

Beaucoup de malades atteints de migraine grave ont recu 4 l'occasion 
une injection de morphine ; mais beaucoup s’y refusent par la suite quand 
ils en ont fait essai un certain nombre de fois. A petites doses, 1 centi- 
gramme ou | centigramme et demi, l'effet est souvent, certainement, trés 
faible. Les malades déclarent que la morphine n’agit pas notablement sur 
leur douleur hémicranienne, mais que, par contre, elle augmente le malaise 
général, la dépression et la prostration qui accompagnent la crise, et que 
souvent elle rend « le mal aux cheveux », consécutif a l’accés, plus pro- 
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longé et plus violent. Si, cependant, on juge qu'une crise est assez grave 
pour qu'on soit en droit d’avoir recours 4 ce médicament, on doit le donner 
des doses qui soient assez fortes pour qu’on soit assuré de leur effet, c’est- 
j-dire deux a trois centigrammes. 

Tout récemment Sicard (1) et ses éléves ont fait des recherches trés 
appréciables d’injections intraveineuses de carbonate de soude, de salicy- 
late de soude, de différents seras, d’adrénaline. Je ne posséde pas encore 
dexpérience personnelle 4 ce sujet. Mon ceuvre est attachée 4 une 
consultation externe et j’hésite a faire de pareils essais dans une clinique 
ambulatoire, avant d’étre suffisamment orienté en face des dangers que 
peut apporter une thérapeutique si peu expérimentée. 

Les mémes difficultés se présentent en face des interventions chirurgi- 
cales, que ce soit la ligature de l’artére temporale ou la sympathectomie 
péri-artérielle. La plupart des malades que nous avons 4 traiter dans la 
vie n'ont pas besoin d’un traitement si rigoureux. 

Certainement le scepticisme s’accroit avec nos expériences. Surtout 
quand il y est question de résultats thérapeutiques d'une maladie aussi 
capricieuse et aussi suggestible que la plupart des femmes qui la portent. 
Nous nous rappelons tous des malades qui pendant de longues années 
ont bravé la thérapeutique la plus rationnelle en apparence et qui ont guéri 
tout d'un coup aprés quelques doses d’un médicament plus ou moins indif- 
férent. 

Enfin, nous ne devons pas oublier que devant la crise migraineuse nous 
nous comporterons, 4 un certain point de vue, comme devant I’attaque 
('épilepsie. Parmi la grande foule des migraineux que nous traitons, les 
cas ot nous avons la chance d’assister A une crise migraineuse est excessi- 
vement rare. 

Je suis heureux d’étre suffisamment jeune pour participer a la Renais- 
sance qui a inauguré la Médecine interne dans les dix derniéres années. Je 
suis heureux de pouvoir admirer les impulsions efficaces qu’a faites cette 
discipline envers une thérapeutique négative, vide et stérile d’une époque 
antérieure. Mais d’un autre cété je suis aussi suffisamment vieux pour me 
rappeler les déceptions nombreuses que nous a apportées un enthousiasme 
thérapeutiqne trop ardent. Suriout quand il y est question — comme dans 
laMigraine — d’une maladie dont la physiopathologique est entourée de 
nombreuses questions hypothétiques et dont la nature essentielle, si nous 
sommes sincéres, est, pour le moment, une énigme non résolue. 


MESDAMES, MESSIEURS, 


J’aiterminé mon rapport. Mais, avec la permission de notre Président, 
jy ajouterai quelques mots plus personnels. 
Selon un code non écrit, les savants frangais qui ont gagné les grades 


|) Comptes Rendus du Congrés des Médecins Aliénistes Neurologistes de France el 
des Pays de Langue francaise, 1924, p. 245. 
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académiques les plus avancés inaugurent leur carriére par une legop 
d’ouverture. 

Dans cette lecon,ils ont le droit — trés apprécié par la plupart des 
hommes — de parler d’eux-mémes. Ils ont de plus le devoir — non moins 
précieux — de payer letr hommage et leur reconnaissance & |eurs 
maitres. 

Mes collégues francais m’ont confié ’honneur de me nommer rapporteur 
& cette VieRéunion Anpuelle Internationale. Cet honneur représente une 
des distinctions scientifiques les plus estimées dans le monde neurologique 
de notre époque, et elle est augmentée par la circonstance que la Neuro- 
logie francaise célébre cette année deux jours mémorables dans son histoire, 

Cependant vous pouvez vous tranquilliser, Messieurs ! je ne parleraj 
pas de moi-méme. Le flux et le reflux, les victoires et les défaites, les espé- 
rances et les désillusions qui ont marqué les différentes courbes dans |e 
sentier de mon existence sont d’un intérét par trop médiocre. 

Mais parler de tous les neurologistes francais que je suis fier d’avoir 
le droit de nommer mes maitres est une tache trop vaste. J’ai peur qu’) 
la fin de mon discours je ne préche dans le désert devant une salle aux 
bancs vides. 

Je me bornerai donc 4 dire quelques mots sur celui de mes maitres 
francais et, hélas ! décédé qui m’a le plus profondément. influencé. Si un 
destin cruel et jaloux ne l’avait pas frappé d’une mort prématurée, il serail 
sirement aujourd’hui une des personnalités les plus éminentes, les plus 
admirées, les plus aimées des fétes actuelles. Je veux parler de l’inoubliable 
Professeur Brissaud. 

Je me rappelle encore avec une exactitude presque visionnaire l’impres- 
sion émouvante que j’ai regue en étudiant pour la premiére fois les deux 
volumes de ses lecons cliniques. J’ai éprouvé cette jouissance intellectuell 
pure et rare d’étre tout seul avec un homme qui me parlait un langage plein 
de sagesse, plein de conviction, plein d’expérience. Brissaud était docte 
sans éLre doctrinaire. Il était un croisé de la science sans étre un dogma- 
tise ; il éLait un enthousiaste sceptique, d’une activité raisonnante el gaie; 
il était un inventeur hardi mais modeste ; il éLait un savant rempli d'art, 
un artiste plein de sagesse ; et il était Francais, Frangais jusqu’aux virgules 
de ses pensées. 

Si la vie lui avait. appris 4 mépriser quelquefois les hommes, il les méprisa 
avec Lendresse. Si la lacheté et la bassesse s’approchaient trop prés de lui, 
il les repoussail avee un sourire. Il avait gagné dans l’existence ce stadi 
digne d’envie qui est réservé aux étres de la plus haute culture, le stade ov 
on repose en soi-méme. Cela ne signifie pas du stoicisme ; car Brissaud 
gardail une perceptibilité infiniment nuancée, une émotivité sensitive, un 
réaclivité toule spontanée. 

Dans ma jeunesse, l'image de Brissaud s’était. plongée dans les profon- 
deurs de mon esprit. Dans mon Age, mdr, cette image y est reste 


comme un trésor caché, comme une aiguillon actif. Et l’enchantemen! 
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irrésistible que répand toujours cette image, me suivra comme une douce 
consolation dans ma vieillesse. 

Nous ne pouvons pas payer nos dettes intellectuelles ef morales et nous 
ne le voudrions pas non plus. Car, en le faisant, nous resterions 4 la fin 
misérablement pauvres. 

Mais je n’ai pas pu laisser cette occasion unique, — la seule peut-étre 
qui se soit jamais présentée, — pour témoigner ma reconnaissance el mon 
admiration Ala mémoire du maitre inoubliable. 

Mesdames, Messieurs ! Je vous remercie non seulement de honneur que 
vous m’avez confié aujourd’hui, mais encore des multiples marques de 
sympathie, de cordialité, d’amitié, que vous m’avez montrées a travers les 
années écoulées. Et je ne vous remercie pas seulement en mon nom per- 


sonnel, mais aussi au nom du petit pays du Nord d’oui je viens. Petit ! c’es! 


vrai ! mais possédant un cceur grand et chaud, un cceur qui battra aux 
jours de fétes comme aux jours de désastre — pour le bonheur de votre 


grande el belle patrie. 


RAPPORT SUR LA PATHOGENIE DES MIGRAINES 


PAR 


PASTEUR VALLERY-RADOT 


INTRODUCTION 


Jusqu’en ces derniéres années, la pathogénie des migraines était encore 
des plus obscures. 

Les notions nouvellement acquises sur le systéme de la vie végétative, 
sur les rapports endocrino-sympathiques, sur l'anaphylaxie et les chocs 
humoraux permettent aujourd’hui d’édifier une pathogénie qui explique 
d'une facgon satisfaisante le déclenchement de la crise et sa symptomato- 
logie. Il reste, certes, encore beaucoup d’inconnues. Dans ce Rapport, 
que nous a fait I"honneur de nous confier la Société de Neurologie, ce sera 
notre tache de montrer ce qui nous semble acquis et ce qui est encore 


du domaine de l'hypothése. 


ll importe, avant tout, de distinguer céphalées et migraines. Fréquem- 
ment, on appelle migraines des céphalées qui n’ont aucun des caractéres 
des migraines. Ainsi, sont qualifiées a tort migraines, des névralgies 
revenant par intermittences ou des céphalées secondaires soit A des vices 
de réfraction oculaire, soit a des affections nasales ayant déterminé 
des sinusites frontales ou ethmoidales. Il s’est ainsi établi une confusion 


4 
: 
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entre céphalées et migraines. A lire les travaux de certains auteurs, j] 
semble que ces deux termes soient synonymes. La pathogénie des mi- 
graines est, par la méme, devenue singuliéremeat confuse. 

Il y a lieu de n’appeler migraine que ce syndrome si bien décrit par 
notre corapporteur, le D" Christiansen, syndrome céphalalgique, géné- 
ralement hémicranique, survenant par crises, s'accompagnant de photo- 
phobie, vertiges, nausées, vomissements et manifestations vaso-motrices, 
La crise terminée, aucune séquelle ne persiste, le sujet retrouve une inté- 
grité absolue jusqu’a la crise suivante. 

La migraine constitue un état paroxystique etnon un état pathologique 
permanent. On doit donc toujours avoir envue la « crise » quand on étu- 
die la pathogénie de la migraine. 

I] faut enfin distinguer dela migraine ordinaire la migraine due a des 
lésions cérébro-méningées. La migraine ophtalmoplégique presque tou- 
jours, la migraine ophtalmique quelquefois, sont dues 4 des lésions céré- 
brales ou méningées, comme le montrent les constatations anatomiques 
ou, pendant la vie, l’examen du liquide céphalo-rachidien (Sicard), 

De ces migraines avec lésions organiques nous ne nous occuperons 
pas : ce sont des migraines symptomatiques. Nous n’étudierons que les 
migrainesavec intégrité anatomique du systéme nerveux central, c’est-a- 
dire les migraines banales, survenant brusquement, souvent sans cause 
apparente, et disparaissant sans laisser de traces pour reparaitre quel- 
ques jours, quelques semaines plus tard, et ainsi pendant des années, 


sans altérer l'état de santé du sujet. 


La migraine est donc un éfat de crise. 

Ce qui caractérise en clinique une crise, c’est une perturbation brusque 
de l’organisme, non conditionnée par une lésion anatomique antérieure et 
ne laissant aprés elle aucun stigmate lésionnel. La crise terminée, |’orga- 
nisme revient a l'état prime. 

Les travaux de M. Widai ont singuliérement éclairé le mécanisme de 
ces crises en montrant lestroubles humoraux qui se produisent a |’origine 
de la crise d’asthme et de la crise d'urticaire. Ces deux crises sont le 
plus souvent déclenchées par |’introduction dans |’organisme d'un anti- 
géne auquel le sujet est sensibilisé (Widal). 

L’analogie dans le mode d’apparition entre la crise de migraine et ces 
crises d’asthme ou d’urticaire nous a fait émettre, dés 1919, avec MM. Pa- 
gniez et Nast, ’hypothése de l’origine anaphylactique de certaines mi- 
graines. Cette conception n‘a fait que s’amplifier depuis cette époque et, 
aujourd'hui, les auteurs sont nombreux, en France, en Allemagne et en 
Amérique, qui assimilent la crise de migraine a une crise anaphylactique. 

Nous verrons, dans la suite de ce Rapport, que si les migraines anaphy- 
lactiques existent, ce serait une erreur de vouloir faire rentrer toutes les 
migraines dans le cadre de l'anaphylaxie. La pathogénie des migraines 


n'est pas univogue. 
Sans chercher dés maintenant a élucider la cause déclenchante de la 
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crise, il est une notion qui s’impose depuis ces derniéres années : les 
crises, que ce soit la crise d’asthme ou la crise d'urticaire ou la crise de la 
maladie de Raynaud, sont dues a une perturbation vago-sympathique. Ces 
crises, qui ne sont précédées et suivies d’aucune lésion organique, qui ne 
sont qu'une bourrasque apparaissant et disparaissant sans laisser de traces, 
ne peuvent s'expliquer que par une excitation d'un des deux systémes de 
la vie végétative. 

Tout dans l'histoire de la crise de migraine incite 4 penser qu'il s’agit 
d'un trouble vaso-moteur, donc d'une perturbation sympathique. 

B ien avant les recherches toutes récentes qui ont mis en lumiére l’ac- 
tion primordiale du sympathique dans l’organisme, action trop longtemps 
méconnue, et qui ont montré le rdle que joue ce nerf dans le mécanisme 
des crises, un clinicien, dés 1860, émettait l’hypothése que la crise de 
migraine était due 4 un angiospasme. En proie aux migraines, Dubois- 
Reymond étudia sur lui-méme tous les symptomes de la crise migraineuse 
et arriva 4 cette conclusion que seule la théorie sympathique expliquait la 
migraine. Si pareille assertion pouvait étre émise, c'est que Cl. Bernard, 
trois années auparavant, venait de faire ses célébres lecons sur les vaso- 
moteurs. 

On reste étonné que, depuis les recherches de Dubois-Reymond, les 
pathologistes ne se soient pas tous ralliés 4a la théorie sympathique qui 
seule permet d’expliquer toutes les modalités des crises de migraine. 

Nous allons passer en revue les diverses théories pathogéniques qui 
depuis 1860 se sont efforcées d’expliquer les migraines. A notre avis, 
seule la théorie vaso-motrice, c’est-a-dire sympathique, est satisfaisante. 
Aprés avoir montré sur quelles bases elle s’édifie, nous rechercherons les 
causes qui peuvent déclencher l'excitabilité du sympathique. C'est ici 
que nous verrons tout ce qu’apporte de nouveau A la pathogénie des 
migraines les recherches actuellementen cours sur les chocs colloidocla- 
siques, l’anaphylaxie et les glandes endocrines. Aussi la migraine 
est-elle un des problémes humoraux les plus passionnants de I‘heure 
présente. 


CHAPITRE PREMIER. — PATHOGENIES DIVERSES 


l.— La migraine aurait son point de départ dans la substance 
cérébrale. 


« Orages nerveux » dansle cerveau (Liveing), altération des cellules de 
l'éeorce (Meebius), crise d’hyperesthésie de la substance cérébrale (Jac- 
quet et Jourdanet) : autant de théories émises depuis 1873 qui ne reésis- 
tent pas plus a la critique que celle de Romberg (1857) qui considérait la 
migraine comme une « névralgie cérébrale ». 
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Schottin (1911) prétend que l’hémicranie est la conséquence de la sen- 
sibilité exagérée des centres sensoriels et sensibles. Se fondant sur des 
résultats thérapeutiques heureux a la suite de I’administration de phos- 
phore et de lécithine, résultats que nous avons pu contréler dans des cas 
de migraine chez des adolescents, Schottin attribue la migraine a une 
pauvreté en phosphore des centres de l'écorce. Comme le fit remarquer 
Haendel dans la discussion qui suivit lacommunication de Schottin, méme 
si lamigraine est réellement guérie par le phosphore, on ne peut en con- 
clure, sans recherches chimiques, que la migraine soit due a un déficit en 
phosphore. 

Schultze (1922) admet une excilabilité particuliére de l'écorce cérébrale, 
excitabilité innée ou acquise, et il pense qu'il s’agit d’une altération phy- 
sique ou chimique du cerveau. 

Léopold Lévi aémis une théorie séduisante. Cet auteur suppose qu'il 
existe un centre migrainogéne. Sur le plancher du 4° ventricule, dans le 
relai sensitif du trijumeau, se trouverait un territoire limité correspondant 
aux filets sensitifs méningés. Ce territoire, par une adaptation patho- 
logique, deviendrait le primum movens de l'accés migraineux. La réac- 
tion des cellules de ce territoire entrainerait, « par une sorte de pro- 
pagation d'ondes nerveuses », la mise en jeu des centres bulbaires 
voisins (9°, 10° paires, noyau de Deiters, centres vaso-moteurs, etc.), 
d’oti les symptémes associés Ala céphalée. 

Léopold Lévi, ayant imaginé cette localisation bulboprotubérantielle 
d’un centre migrainogéne, admet que les causes les plus diverses, en agis- 
sant sur ce centre, peuvent faire apparaitre la migraine. 

Cette conception si ingénieuse, soutenue avec grand talent par son 
auteur, est hypothétique. 

Fisher (1919) et Hodges (1921) prétendent que la migraine est condi- 
tionnée par une augmentation transiloire du volume de lhypophyse, provo- 
quée par la congestion de cet organe. Ce sont des anomalies de la selle 
turcique ou des apophyses clinoides qu'invoque Paulian (1925). 

On s’explique mal la congestion hypophysaire provoquant le syndrome 
migraineux, plus mal encore les anomalies de la selle turcique. D’ailleurs, 
lesradiographies montrant une lésion ou une anomalie de la base du crane 
chez les migraineux sont exceptionnelles. Dans lescas oi existent des lé- 
sions osseuses, on comprendrait qu'il y ait céphalée persistante, mais non 
migraines revenant par crises. 


Il, — Lamigraine serait due 4 une augmentation de la pression 
intracranienne. 


Lowenthal (1923) considére la migraine comme due a une augmentation 
passagére de la pression du liquide céphalo-rachidien. Semblable opinion avail 
déja été soutenue par Quincke qui soulevait I"hypothése d’un cedéme 
angio-neurotique des méninges. Mais les recherches de Sicard sur le 
liquide céphalo-rachidien des migraineux ont montré qu’au cours de l’ac 
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cés de migraine, la pression du liquide céphalo-rachidien était, parfois seu- 
lement, exagérée. 

Pour Spitzer (1901), l’accés demigraine résulte de la fermeture brusque 
etpassagére du trou de Monro, Le pourtour du trou de Monro chez les 
migraineux serait rétréci par des lésions leptoméningitiques. Si des 
causes occasionnelles déterminent une hyperémie du cerveau et des plexus 
choroides, l’occlusion du trou de Monro peut devenir complete ; il se pro- 
duit alors une stagnation du liquide céphalo-rachidien dans les ventri- 
cules, puis un gonflement de I'hémisphére cérébral qui est comprimé 
contre la dure-mére et la boite cranienne. 

L’hypothése de Spitzer, qui suppose des lésions leptoméningitiques 
dans lazone du trou de Monro, ne peut se soutenir (Schiller). Spitzer est 
obligé d’admettre que dans certaines familles existe une prédisposition 
plus marquée aux processus inflammatoires dans l'épendyme et les mé- 
ninges. 

L’hypothése d’Auerbach (1912) n'est pas plus défendable. Cet auteur, 
se basant sur des constatations faites chez les sujets normaux par Reichardt, 
pense que la prédisposition 4 la migraine résulte d’une disproportion 
entre la capacité du crane et le volume du cerveau : chez certains sujets, 
le cerveau et son enveloppe n’auraient pas suffisamment d’espace dans la 
boite cranienne pour toutes les possibilités qui peuvent leur amener un 
fort affluxde sang. Sous des influences telles que l’émotion, le surmenage 
intellectuel, l’aleool, les menstrues, le cerveau s hyperémie et, par consé- 


quent, augmente de volume ; l’hémicranie s'ensuit. 


iil, — La migraine serait une névralgie du trijumeau. 


Depuis longtemps, on aconsidéré la migraine comme une simple névral- 
gie du trijumeau. Tissot (1813) en faisait une névralgie sus-orbitaire. Ce- 
pendant, que de différences entre la migraine et lanévralgie du trijumeau ! 
Chez les migraineux, bien souvent les points douloureux manquent a I'é- 
mergence des branches du trijumeau, ou quand ils existent, ils n'ont pas 
l'acuité qu’ils acquiérent dans la névralgie. La crise névralgique procéde 
par i-coups douloureux, la migraine est douloureuse d’une fagon continue. 
Les névralgies ne s'accompagnent pas, comme peuvent le faire les crises 
migraineuses, d’hémiparésie ou de paresthésie. Enfin, dans Ja névralgie 
faciale, les crises sont beaucoup plus rapprochées qu’elles ne le sont dans la 
migraine, 

Gilles de la Tourette s’‘insurgea contre cette pathogénie qui veut faire 
de lhémicranie une névralgie du trijumeau. « Cette opinion, dit-il, est 
contredite singuliérement par la coexistence des deux manifestations dou- 
loureuses chez le méme sujet et par la différenciation trés nette que ne 
manquent pas d’établir les malades eux-mémes lorsqu’ils souffrent de 
lune et de l'autre affection. » 

Nous avons observé une femme atteinte de migraines ainsi que de né- 
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vralgie faciale avec spasmes douloureux. Elle distinguait fort bien les 
crises migraineuses des crises névralgiques. 

Eulenburg, Brissaud, Grasset, Thomas, Fernand Lévy font de la 
migraine une névralgie des filets intracraniens du trijumeau ; les filets qui 
serendenta la dure-mére seraient, d’aprés Eulenburg, particuliérement 
intéressés. 

La migraine n'est pas une névralgie, mais une radiculalgie du trijumean, 
d’aprés Babonneix et H. David (1918). Pendant l'accés, disent-ils, la 
douleur est exacerbée par la toux et I’éternuement, « signe pathognomo- 
nique des lésions radiculaires... Peut-étre faut-il admettre que le liquide 
céphalo-rachidien, en état d’hypertension momentanée, vient, a chaque 
secousse produite par la toux ou par |’éternuement, ébranler la racine 
sensitive du trijumeau et provoquer une douleur qui se propage dans ses 
terminaisons méningées ». Mais tout mouvement, lefait méme de se mou- 
cher, de parler, bien plus, toute sensation visuelle ou auditive, exacerbent 
la douleur dans la migraine ;d’autre part, I'hypertension rachidienne 
n’est pas constante. 

Névralgie banale du trijumeau, névralgie des filets intracraniens du 
trijumeau, radiculalgie de ce nerf: autant d’hypothéses qui ne résistent 
guére a l’examendes faits. 


1V.— La migraine serait dorigine musculaire. 


Balfour en Angleterre, Rosenbach, Edinger en Allemagne, Noérstrom 
en Suéde, ont soutenu que fa migraine avait une origine musculaire. 
Cette théorie a été reprise, ces derniéres années, en Allemagne par 
Miller, en France par Hartenberg et par Didsbury. 

I] s’agirait de myosite. Les muscles du cou chez les migraineux seraieni 
« gonflés » et sensibles a la pression. La sensibilité douloureuse se consta- 
terait au niveau des insertions tendineuses ou dans la masse méme des 
muscles. Cette myosite est, dit Hartenberg, subaigué ou chronique. Quand 
elle est chronique, on percevrait des noyaux durs et résistants enclavés 
dans l’épaisseur des muscles. A la myosite s’associeraient souvent des 
adénopathies, constituées par des ganglions durs et roulants sous le 
doigt, ainsi que de l'infiltration et de l’épaississement de la peau. 

D’aprés Lorenz et Stockman, qui ont fait des examens histologiques, les 
infiltrations musculaires seraient constituées par une prolifération du 
tissu conjonctif accompagnée d’endopériartérite. Ce serait un trouble tro- 
phique. 

Ces lésions musculaires agiraient en comprimant les filets nerveux sen- 
sitifs ou provoqueraient au niveau des nerfs une irritation de voisinage. 
Il y a, d’ailleurs, disent Hartenberg et Didsbury, des douleurs aux points 
d’émergence des nerfs. 

I] semble hors de conteste qu’il existe des céphalées musculaires, qui 


sont influencées par les massages, et des névralgies associées A des myosites 


chroniques. Mais comment expliquer par une myosite la migraine qui sur- 
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vient parcrises et se renouvelle parfois périodiquement ? Hartenberg lui- 
méme, qui s'est fait le défenseur de la théorie musculaire, est obligé d’ad- 
mettre que «la céphalée a type franchement migraineux doit relever plus 
spécialement d'une irritation du sympathique ». Et, pour faire cadrer cette 
irritation du sympathique avec sa théorie, il ajoute: « Il est probable que, 
soit parirritation des muscles cervicaux, soit par infiltration du tissu cellu- 
laire voisin, le grand sympathique se trouve dans un état de souffrance et 
d'excitation dont les recrudescences créent périodiquement les crises dhé- 
micranie. » 

Si, chez certains malades, on percoit entre les crises des douleurs a 
l'émergence ou sur le trajet des nerfs, ainsi que des douleursa la pression 
des masses musculaires ou de leurs insertions, et de l infiltration des 
muscles, dans bien des cas on ne constate aucun signe de cet ordre. 

C'est avec raison qu’Auerbach, dans son ouvrage sur le mal de téte, 
distingue de la migraine le « mal de téte par nodosités ou callosités ». 


CHAPITRE II. — LA MIGRAINE S’EXPLIQUE PAR UN TROUBLE 
VASO-MOTEUR 


La théorie acceptée A l'heure actuelle par la plupart des neurologistes, 
en particulier en France par Sicard, par Claude, par Laignel-Lavastine, 
est la théorie vaso-motrice. Elle seule permet, en effet, d’expliquer la 
symptomatologie dela crise migraineuse. 

Elle fut proposée dés 1860 par Dubois-Reymond. Cet auteur, observant 
ses propres migraines, constata du cété dela douleur qu'il existait de la 
paleurde la face, que la température du conduit auditif externe était abais- 
sée, que l'artére temporale était dure, que la pupille était dilatée. Ces 
symptémes,concluait-il, sont analogues a ceux que Claude Bernard a vus 
se produire a la suite de l’excitation du sympathique cervical ; la crise de 
migraine est donc due a de la vaso-constriction par excitation du sympa- 
thique; la douleur est un « tétanos de la membrane musculaire des artéres 
dela moitié de la téte qui souffre », il s ‘agit d’une véritable crampe vascu- 
laire; les vomissements s'expliquent par des modifications de la pression 
sanguine intracranienne. 

Mollendorf (1867), en acceptant la théorie vaso-motrice, supposa que la 
migraine n’était pas due ade la vaso-constriction, mais a de la vaso-dila- 
lation par paralysie dusympathique. Du cété malade, dit-il, la face est 
rouge, la température du conduit auditif externe élevée, l’artére tempo- 
tale dilatée, la pupille rétrécie, la conjonctive injectée, les artéres de la ré- 
tine dilatées. Tous ces phénoménes indiquent la vaso-dilatation par para- 
lysie temporaire du sympathique cervical. La douleur serait due a l’accu- 
mulation du sang dans les branches terminales de la carotide interne. 
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A la suite de ces deux conceptions, Eulenburg, Holst, Hammond ad- 
mirent qu'il y avait deux variétés de migraines, l'une sympathico-tonique, 
migraine blanche, ]'autre sympathico-paralytique, migraine rouge. 

Jaccoud, Pemberton Peake, pour concilier les deux théories, suppo- 
sérent que dans toute migraine il y avait deux phases, la premiére sym- 
pathico-tonique, la seconde sympathico-paralytique. Dubois-Reymond, 
dailleurs, avait constaté avant ces auteurs que, vers la fin del'accés, la 
face devenait rouge et l’oreille chaude, et il expliquait ces phénomeénes de 
vaso-dilatation par l’épuisement nerveux qui succéde a l’excitation. 


La théorie vaso-motrice de la migraine est la seule théorie acceptable. 
Il s’agit d'un spasme vasculaire. 


Les modifications de coloration de la face constatées au cours de la 
migraine suflisent 4 montrer les troubles vaso-moteurs. De méme, la su- 
dation, les érythémes, la diarrhée qui peuvent ¢tre observés pendant 
l’accés (Meebius, Curschmann, Janota): une de nos malades présentait, 
pendant la crise migraineuse, tremblements, sudation et diarrhée. 

Il est une expérience bien simple qui témoigne que la migraine est due 
i des troubles circulatoires, c’est la compression de la carotide au cours de 
l’accés. Nous l’avons faite avec Blamoutier chez sept malades au cours 
d'une crise de migraine. 

En général, la compression carotidienne en avant du sterno-cléido-mas- 
toidien, exercée du cété ott siége la douleur, entraine la disparition immé- 
diate et totale de la douleur pendant une durée qui varie de 45 secondes 4 
1 minute et demie environ. Méme si l'on continue la compression, la 
douleur réapparait au bout de ce temps. Elle est d’abord faible, puis trés 
rapidement elle augmente d'intensité. 

Plus rarement, le résultat obtenu est moins net, par la compression la 
douleur n'est qu’atténuée. 

La compression carotidienne exercée du cété opposé peut entrainer une 
légére diminution de la douleur. Le plus souvent, elle n’a aucune action. 

Alors que nous avions commencé ces recherches sur la compression de 
la carotide, nous avons eu connaissance de travaux antérieurs, tels que 
ceux de Méllendorf et de Brunton, qui montrent que la compression de la 
carotide est capable d’arréter les accés de migraine. 

C'est par une modification passagére de la circulation encéphalique 
qu’agit favorablement la compression carotidienne. On ne peut aller plus 
loin dans I’analyse car, en comprimant la carotide, on comprime aussi la 
jugulaire et on agit sur le plexus nerveux péricarotidien; l’action exercée 
est done fort complexe. 


Les arguments sont nombreux montrant qu’il s‘agit de vaso-constriction. 
Tous les malades que nous avons observés ayaient la face pale au début 
de l'attaque de migraine. Quand il existait de la rougeur, c’était avant la 
crise migraineuse, ou au cours d’efforts de vomissements pendant la crise, 
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ou bien a la fin de la migraine. La paleur nous semble donc un symptéme 
primordial. 

L’artére temporale est souvent contractée et dure (comme l’ont constaté 
Dubois-Reymond et Pemberton Peake). 

Quiconque a éprouvé la douleur dela migraine avec cette sensation d’é- 
ireinte au niveau de latempe douloureuse se rend compte qu’il doit s’agir 
de phénoménes de vaso-constriction et non de vaso-dilatation. Ce n’est 
pas, en effet, la céphalée qu'on éprouve au cours d’une pyrexie avec con- 
gestion de la face. 

Comment expliquer autrement que par la vaso-constriction ces hémipa- 
résies fagaces, ces paraphasies ou aphasies transitoires, ces engourdissements 
passagers de la main et de la face, ces troubles visuels qui ne durent que 
quelques instants, tous phénoménes que l'on peut observer au cours de 
laccés migraineux, comme |’ont montréles observations de Charcot, Gilles 
de la Tourette, Pelz, Meige, Hanns et Joublot, et comme le montre une de 
nos observations rapportée dans la Thése de M™ Weissmann? C'est bien 
parun angiospasme qui rétrécit temporairement le calibre d'une branche de 
lasylvienne que peuvent étre expliqués tous ces symptémes des migraines 
dites «accompagnées». Les autres théories, cérébrale, névralgique ou mus- 
culaire, sontincapables d’en éclairer le mécanisme. 

Il existe parfois une production simultanée de migraine et de spasmes 
dautres régions vasculaires (Flatau, Oppenheim, Wieting, Hellwig) : 

Krispin rapporte l’observation d'une femme chez laquelle les crises de 
migraine étaient accompagnées d'une sensation trés pénible de froid aux 
extrémités, avec asphyxie locale des 3¢, 4° et 5° doigts des deux mains, ainsi 
que de refroidissement des orteils. Ces troubles vaso-moteurs précédaient 
presque toujours de quelques heures les crises de migraine. 

Curschmann a signalé, au cours des migraines, des angiospasmes des 
doigts, des orteils, de l’oreille, et méme des phénoménes angineux qui ne 
peuvent s’expliquer que par un spasme des artéres coronaires. 

L'angiospasme des artéres rétiniennes a été constaté par Pemberton 
Peake, Curschmann etrécemment par M™ Weissmann. C'est seulement a la 
fin de la crise de migraine que les artéres rétiniennes seraient dilatées, 
de méme que l’artére temporale (Pemberton, Peake). 

On peut expérimentalement, par |'épreuve de la glace et par l’action de 
substances vaso-dilatatrices, démontrer que la vaso-constriction est al’ori- 
gine de la crise de migraine. Si l’on immerge les mains de certains migrai- 
neux dans l'eau glacée afinde produire une vaso-constriction périphéri- 
que,on observe parfois une crise de migraine. Curschmann a constaté ce 
fait. Nous-méme, avec Blamoutier, sans connaitre les recherches de Curs- 
chmann, avons observé chez deux migraineux l’apparition d’une douleur a 
type de migraine par |'application de glace sur le front. Quarante secondes 
aprés avoir placé un sachet, contenant quelques morceaux de glace, sur le 
front d'un de ces malades, celui-ci accusait une douleur extrémement vive, 
identique a celle ressentie au cours de chacune de ses crises de migraine. 
La face en méme temps devenait pale. La compression de la carotide 
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gauche fit disparaitre, au bout de 20 secondes et pendant 65 secondes, |g 
douleur. Elle redevint aussi intense 100 secondes aprés le début de |g 
compression. 

Chez un autre homme, que nous suivons depuis plusieurs années et qui 
présente des crises de migraine particuliérement fortes, nous provoquames, 
par application sur le front d’un sachet de glace, de vives douleurs qui 
apparurent au bout d’une minute et qui attinrent leur maximum entre la 
7¢ et la 10° minutes. Le malade devint pendant ce temps trés pale et eut 
des nausées. Ces manifestations se calmérent moins de 5 minutes aprés 
que l’oneut retiré la glace. 

L’immersion des mains dans l'eau glacée ne proyoqua, par contre, chez 
ces deux malades, aucun phénoméne douloureux. 

Nous avons recherché avec Blamoutier si l’inhalation de substances vaso- 
dilatatrices, telles que le nitrite d’'amyle, pouvait avoir une action efficace 
sur la migraine. Nous avons fait inhaler, Ahuit denos malades en crise de 
migraine, le contenu d’ampoules de nitrite d’amyle. 

En général, l’inhalation du contenu de la premiére ampoule provoque 
une diminution notable des phénoménes douloureux pendant un temps 
plus ou moins long(de 5 445 minutes); linhalation d’une seconde puis 
d’une troisiéme ampoule ne fait que confirmer ce résultat heureux en en 
prolongeant les effets. 

Chez un de nos malades nous avons pu constater que les inhalations 
faites au début de la crise n’amenaient aucune sédation, alors que celles 
pratiquées plus de 5 4 7 heures aprés son début provoquaient une diminu- 
tion trés notable de la douleur, puis un sommeil profond d’une demi-heure 
a3 heures, se reproduisant aprés chaque nouvelle inhalation avec sensation 
de mieux-étre au réveil ; or, cet homme ne dormait auparavant jamais pen- 
dant les 24 ou 30 heures que durait sa crise. 

Souvent, la durée des grandes crises de migraine traitées par le nitrite 
d’amyle n’est pas notablement diminuée, mais la douleur est nettement 
moins Vive. 

Chez une femme, qui fait véritablement avorter ses crises de migraine 
par des inhalations de nitrite d’amyle dés le début de l’accés, nous avons 
pu faire une contre-épreuve intéressante : elle ne fit pas d'inhalations au 
début d'une de ses derniéres crises ; la douleur persista intense pendant 
prés de 24 heures. 

S’il est certains agents thérapeutiques qui semblent agir, bien qu'ils 
soient vaso-constricteurs, tels que la caféine et l’adrénaline, que Sicarda 
injectées dans la région temporale ou sus-orbitaire pendantl’accés, c'est trés 
vraisemblablement par une action vaso-dilatatrice succédant 4 |'action 
vaso-constrictive. 

Enfin, les opérations pratiquées sur lesympathique démontrent d'une facon 
indiscutable que la migraine est d’origine sympathique et est due a une 


excitation de ce nerf. 
Sur une fillette de 10 ans qui avait des accés migraineux depuis |’age de 
7 ans, Jonnesco fit en 1900 une résection totale et bilatérale du sympa- 
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thique cervico-thoracique. Peu de temps aprés!opération cette enfant eut 
de nouveau un accés typique, mais c'est le seul qu’elle présenta pendant les 
deux années qui suivirent l’opération. Dans sa publication sur le sympathi- 
quecervico-thoracique parue en 1923, Jonnesco arréte l’observationa 1902. 

Debrez (de Liége', en juillet 1922, rapporta, dans les Annales de la société 
belge de chirurgie, l'‘observation d'une femme de 42 ans ayant des migrai- 
nes caractéristiques depuis une vingtaine d’années, extrémement fréquen- 
tes, débutant indifféremment a droite ou a gauche. Le 2 novembre 1921 De- 
brez fit la résection du ganglion sympathique cervical supérieur droit ; il 
yassocia la décortication de la carotide interne, c’est-a-dire la sympathecto- 
mie périartérielle. De novembre 1921 a juillet 1922, la malade n‘eut qu'une 
petite crise. Nous ne savons ce qu’est devenue cette malade depuis cette 
époque. 

Hellwig, ne connaissant probablement pas cette opération pratiquée par 
Debrez, publia en 1924 un long travail sur la pathogénie angiospastique 
dela migraine et, s’'appuyant sur des expériences de sympathectomie péri- 
carotidienne faites chez le chat et le chien, recommanda de faire chez les 
migraineux la sympathectomie périartérielle de la carotide primitive et de 
la carotide interne. 

Witzel, quelque temps aprés, fit cette opération dans un cas de migraine 
accompagnée, avec accés extrémement fréquents, et obtint la disparition 
des crises. Cet auteur dénuda complétement la carotide primitive sur une 
étendue de3 a 4 centimétres, la carotide externe jusqu’a l’origine de la lin- 
guale, et la carotide interne aussi haut que possible. 

Sicard, constatant quela participation sympathique au cours de la crise 
migraineuse parait s’exercer auniveau de deux territoires vasculaires bien 
systématisés, le territoire de l’artére temporale et celui de l'artére susorbi- 
taire, a essayé d’agir thérapeutiquement sur ce sympathique local. Dans 
un cas, avec l'aide de Jacques Lermoyez, aprés avoir mis 4 nu un segment 
de un centimétre et demi environ de I’artére temporale, il fit la sympa- 
thectomie périartérielle suivie de la ligature de l’artére. La guérison se 
maintint compléte pendant plus de six mois, puis les accés migraineux 
réapparurent. 

Ces essais de traitement de la migraine par action directe sur le sympa- 
thique ont un intérét considérable du point de vue de la pathogénie : ils 
montrent que le syndrome migraineux est dd a de la vaso-constriction, car 
la caractéristique dela sympathectomie périartérielle est de déterminer 
une vaso-constriction locale immédiate 4 laquelle succéde, dans les 4 4 6 
jours qui suivent, une vaso-dilatation périphérique. 


Certains auteurs, encore aujourd'hui, considérent la migraine comme 
un phénoméne de vaso-dilatation. Ils confondent migraines et céphalées. 
Nul exemple, mieux que le suivant, ne montrera combien sont différentes 
la pathogénie des migraines et la pathogénie des céphalées. 

Nous avons eu l'occasion d’observer avec Blamoutier une femme qui 
présentait une hémicranie droite, vive, quotidienne, persistant depuis 
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une année, avec exacerbation certains jours, empéchant la malade d’exercer 
sa profession de couturiére. Elle présentait des plaques érythémateuses 
sur le cou etle thorax et, du célé de la céphalée, de Vhydrorrhée nasale 
ainsi qu'une diminution de la fente palpébrale avec retrait du globe ocu- 
laire et un larmoiement siintense que l’on pouvait facilement recueillir 
les larmes dans un petit tube. L’inhalation de nitrite d’amyle augmentait 
presque instantanément la céphalée. L’application de glace sur le front ou 
immersion d'une main dans |’eau glacée provoquait d’abord une exacer- 
bation de la céphalée, puis une diminution et enfin une disparition totale 
de ladouleur en méme temps que du larmoiement et de I’hydrorrhée, 
Une injection sous-cutanée de un milligramme d’adrénaline amenait en 
quelques minutes une disparition de la céphalée, du larmoiement et de 
l’'hydrorrhée ; la céphalée réapparaissait seulement 12 4 14 heures aprés 
l’injection. 

Cette observation est schématique, tant par l'allure clinique du syn- 
drome, qui montre de multiples phénoménes de vaso-dilatation asso- 
ciés 4 la céphalée, que par I'action défavorable des vaso-dilatateurs 
(nitrite d’amyle), favorable au contraire des vaso-constricteurs (glace, 
adrénaline). Cesyndrome de vaso-dilatation s’oppose en tous points au 
syndrome migraineux avec lequel on pourrait le confondre au premier 
abord. II s‘agissait ici de céphalées persistantes et non de crises migrai- 
neuses. 


Nous sommes donc en droit, nous semble-t-il, de conclure que le carac- 
tére transitoire du processus migraineux, les symptémes accompagna- 
teurs de la migraine, les constatations expérimentales, les interventions 
chirurgicales qui ont elles-mémes la valeur d'expériences, témoignent 
qu'on est en présence d’un trouble vaso-moteur et qu'il s’agit de vaso- 
constriction. L’excilation du sympathique provogue cette vaso-constriction. 

Les douleurs de la migraine seraient dues a Il’excitation des éléments 
nerveux périartériels : c’est la conception de Hellwig comme c’était celle, 
d’ailleurs, de Dubois-Reymond. Nous savons que le spasme vasculaire 
peut étre douloureux: la vaso-constriction de la maladie de Raynaud est 
quelquefois trés pénible ; ce qui se produit au niveau d’un doigt peut se 
produire au niveau du cerveau. 

Comme I’ont bien exprimé le professeur Sicard, le professeur Claude et 
Henry Meige, l'angiospasme du territoire vasculaire du trijumeau ophtal- 
mique et duremérien explique la migraine simple, l’angiospasme de la 
région cortico-calcarine la migraine ophtalmique, |’angiospasme de la ré- 
gion rolandique la migraine accompagnée. 

Certains troubles oculaires ou auditifs sont expliqués, d’aprés nous, par 
des angiospasmes des vaisseaux de I’ceil ou de I'oreille ou par de la vaso- 
constriction des artéres irriguant les noyaux centraux ou encore par le 
spasme des artérioles entourant les filets nerveux. 

Les névralgies accompagnant la migraine, qui ont été signalées par 
Putnam, et que nous avons observées dans un cas, seraient dues, nous 
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semble-t-il, 4 l’ischémie du nerf par suite du vaso-spasme de I'artériole 
qui court autour de ce nerf. 

La vaso-constriction permet d’expliquer tous les symptémes observés 
qu cours de la migraine, ainsi que leur mode d'apparition et de dispari- 
tion. 

Cependant, il ne faut pas prendre vaso-constriction dans un sens trop 
étroit. Les phénoménes vaso-constricleurs peuvent élre précédés par des 
phénoménes vaso-dilatateurs ; ainsi, l'un de nos malades ne peut rester un 
certain temps dans une piéce surchauffée sans étre pris de congestion de la 
face A laquelle succéde de la vaso-constriction ; c'est seulement dans cette 
seconde phase qu’apparait la migraine. Il peut y avoir alternative de vaso- 
constriction et de vaso-dilatation. Enfin, aux phénoménes de vaso-constriction 
font souvent suite des symptémes plus ou moins marqués de vaso-dilatation, 
qui sont des phénoménes réactionnels. Ce qui est capital, c’est la pro- 
duction de l’angiospasme : sans lui il n’est pas de migraine possible. La 
yaso-dilatation seule ne peut engendrer que la céphalée et non la crise 
paroxystique de migraine. 

Il est intéressant de noter que cette théorie de l’angiospasme, dont 
l'initiateur fut Dubois-Reymond en Allemagne, fut soutenue en France 
par Charcot pour expliquer la migraine accompagnée, dans ses lecons de 
la Salpétriére de 1887. « J’admettrais volontiers, dit-il, que cette migraine 
est la conséquence d'un spasme temporaire des vaisseaux sylviens avec 
anémie transitoire de toute la région qui comprend les diverses localisa- 
tions des quatre éléments du langage, en méme temps que des quelques 
régions sensitives, relatives aux bras et a la face, situées en arriére des 
circonvolutions ascendantes... Le spasme vasculaire est chose transitoire, 
les vaisseaux restent sains, et aprés avoir été contractés reviennent a |’état 
normal et la circulation se rétablit. » Mais Charcot pensait, en ce qui con- 
cerne la migraine ophtalmique, que, par suite de la fréquente répétition du 
spasme et de sa longue durée, les parois des vaisseaux peuvent finir par 
saltérer et que l’affection, de la phase dynamique, peut passer ala phase 
organique ot elle est alors permanente. Cette conception n'est plus 
admise. On sait aujourd’hui, comme |’ont mentré les examens du liquide 
céphalo-rachidien (Sicard) et quelques autopsies, que quand les symp- 
tomes de la migraine ophtalmique deviennent permanents il s'est agi 
de migraine avec lésions cérébro-méningées. 

Cest A cette théorie de l’angiospasme, théorie de Dubois-Reymond, 
de Brunton, de Charcot, que se sont ralliés Oppenheim, Hellwig, Schulze, 
Curschmann, Miller, Hunt, Ulrich. 

Le point de départ de I’excitation du sympathique est-il dans la région 
du centre cilio-spinal ou au niveau des ganglions cervicaux supérieur et 
moyen du sympathique? Les apophyses épineuses des derniéres vertébres 
cervicales et des premiéres dorsales sont douloureuses a la pression au 
cours dela migraine : le siége de l’excitation est donc dans le centre cilio- 
spinal, dit Dubois-Reymond. Les ganglions cervicaux supérieur et moyen 
du sympathique sort douloureux ala pression: le point de départ est 
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donc dans le sympathique cervical, dit Brunner. Mais nous ferons remar- 
quer que la douleur au niveau des apophyses épineuses est bien loin d’étre 
constante et, si cette douleur existe, c’est plutét une douieur musculaire ; 
d’ailleurs, rien ne permettrait de conclure que la pression douloureuse 
des apophyses épineuses soit l’indice d'un trouble médullaire. Quant 4 
la compression élective des ganglions sympathiques cervicaux, elle nous 
semble presque impossible 4 réaliser. 

Ne forgons pas les faits. Contentons-nous de ce qui est actuellement 
démontré : l’excitation du sympathique. Nous ne savons pas quel est le 
primum movens de cette excitation. 


CHAPITRE III. — CAUSES METTANT EN JEU 
LE SYMPATHIQUE 


Pour étudier les causes qui mettent en jeu le sympathique, nous classe- 
rons les migraines en différents chapitres : migraines d'origine anaphy- 
lactique, migraines d'origine endocrinienne, migraines d'origine digestive, 
migraines réflexes, migraines par variation brusque de température, 
migraines par émotion. Enfin, nous envisagerons les causes favorisantes 
de la migraine. 


I. — Migraines d'origine anaphylactique. 


L’origine anaphylactique de la crise de migraine peut étre invoquée 
dans un certain nombre de cas. Avec Pagniez et Nast nous avons été des 
premiers a soutenir cette pathogénie dés 1919. Depuis, elle a été adoptée 
par un grand nombre d’auteurs tant en France qu’d I'étranger (Sicard, 
Gaensslen, Curschmann, Van Leeuwen, Lubbers, Bouché et Hustin, 
Miller et Raulston). 

Des arguments d’ordre clinique, d’ordre biologique et d’ordre théra- 
peutique viennent démontrer cette origine anaphylactique. 

La crise de migraine, apparaissant fréquemment au cours d’une bonne 
santé apparente et laissant aprés elle l’organisme indemne, ressemble sin- 
guliérement aux crises d'anaphylaxie que nous connaissons en clinique 
depuis les travaux de Widal. 

On observe parfois des syndromes anaphylactiques qui précédent pendant 
plusieurs années |’apparition des migraines ou coexisfent avec les crises ou 
alternent avec elles. 

Nous avons eu l’occasion d’observer un malade chez lequel une crise 
d'urticaire survint, se développa et disparut parallélement 4 une crise 
de migraine. 


L’association de l’cedéme de Quincke A la migraine a été signalée par 
Curschmann et par Gaensslen. Chez un de nos malades existe de |'cedéme 
des paupiéres, annonciateur de la crise. Debrez a constaté de l’cedéme 
palpébral a la fin de la crise. 
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Strimpell, Curschmann, Gaensslen ont vu l’asthme et la migraine s’in- 
triquer chez leméme malade. 

Nous avons observé deux migraineux qui eurent des crises de migraine 
aprés avoir eu pendant plusieurs mois un coryza spasmodique. 

L’association de rhume des foins, d’urticaire et de migraine a été obser- 
vée par Gutmann (cité par M™ Weissmann). ° 

M™ Weissmann cite le cas d'une femme chez laquelle eczéma et 
migraine alternaient. 

W. A. Thomas et W. E. Post, tout récemment, ontattiré l’attention sur 
les rapports entre la tachycardie paroxystique et la migraine. Nous obser- 
yons actuellement avec Blamoutier une femme chez laquelle apparurent 
des crises de tachycardie en méme temps que les accés migraineux ; les 
crises de tachycardie se manifestent pendant les accés de migraine ou 
entre ces accés ; l’inhalation de nitrite d’amyle fait avorter, en méme 
temps que les accés de migraine, les crises de tachycardie ; depuis quatre 
mois les accés migraineux sont devenus moins fréquents, en méme temps 
que les crises de tachycardie ont disparu. Il est curieux de noter ces 
rapports entre tachycardie paroxystique et migraine, Laubry ayant signalé 
récemment les rapports entre tachycardie paroxystique et asthme. Les 
crises de tachycardie paroxystique semblent donc étre, dans certains cas, 
des manifestations de méme ordre que la migraine et l’asthme. 

On a signalé que les vomissements périodiques de l’enfance pouvaient se 
transformer plus tard en migraines (Lichty). Or, ces vomissements pério- 
diques, pour beaucoup d’auteurs, seraient une manifestation anaphylac- 
tique. 

Nous pourrions multiplier de tels exemples. 

ll est d’autres cas off, lorsque le sujet est difinitivement libéré de ses 
migraines, apparait une nouvelle manifestation de la diathése dite arthri- 
tique ; plusieurs de ces manifestations, nous le savons aujourd'hui, sont 
dordre colloidoclasique. Trousseau avait remarquablement observé 
déja ces « métastases ». 

Plus convaincantes encore pour la théorie anaphylactique sont les 
observations qui montrent des migraines déclenchées par l'ingestion d'un 
aliment déterminé. Bien souvent c'est le chocolat (cas de Laségue, obser 
vation de Pagniez et Nast), quelquefois ce sont les ceufs ou le lait ou une 
viande. Dans un cas de Lubbers, la migraine apparaissait8 heures aprés 
ingestion de haricots. Certains migraineux semblent donc sensibilisés a 
une albumine spéciale : il leur suffit d’ingérer cette albumine pour voir 
apparaitre une crise dans les heures qui suivent. 

Il est des migraines qui sont déclenchées par linhalation d’une odeur. 
Certaines fleurs — en particulier les roses, les violettes, les lys — certains 
parfums, certaines essences — en particulier la térébenthine — sont a 
crigine de crises migraineuses. 

Il existe donc des crises de migraine quisont produites, comme certaines 
crises anaphylactiques d’asthme ou d'urticaire, par linhalation ou l’in- 
gestion de protéines spécifiques. On voit des migraineux qui sont sensi- 
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bilisés 4 certaines protéines par la voie respiratoire. On en voit d'autres 
qui sont sensibilisés par la voie digestive. La pénétration de ces protéines 
dansleur organisme est la cause provocatrice de la migraine. 


Non seulement ces faitscliniques, mais encore des faits d’ordre biolo- 
gique viennent a l’appui de la pathogénie anaphylactique. 

Pagniez et Nast ont recherché sila crise de migraine s‘accompagnait 
d’une crise colloidoclasique semblable a celle que Widal, Abrami, Bris- 
saud et Joltrain ont mise en évidence dans lurticaire et dans l'asthme 
anaphylactiques. Chez un migraineux dont les crises étaient provoquées 
par l’ingestion de chocolat, Pagniez et Nast ont constaté que l’ingestion 4 
jeun d’un repas comprenant 60 grammes de chocolat était capable de pro- 
voquer une chute leucocytaire avec inversion de la formule. Cette crise 
colloidoclasique était suivie de la crise de migraine. 

Lubbers, aprés le travail de Pagniez et Nast, a observé, dans un cas de 
migraine par ingestion de haricots, une chute leucocytaire avant la 
crise clinique (1). 

Bouché et Hustin ont observé 4 l’origine de la crise de migraine un 
ensemble de réactions sanguines qu’ils appellent« choc vasotrophique » et 
qui existent dans l’asthme, l'urticaire et I’épilepsie. La lecture attentive 
des mémoires de Bouché et Hustin montre que ce choc vasotrophique 
n'est autre que la crise colloidoclasique décrite par Widal : les auteurs 
belges ont constaté, en effet, une diminution du nombre des leucocytes 
dans les capillaires, une augmentation de la coagulabilité du sang, une 
chute de l'index réfractométrique, une baisse de la tension artérielle. Aprés 
cette phase il en survient une seconde ot les phénoménes observés sont en 
sens inverse ; mais ce n'est que la réaction obligée avant que l’équilibre se 
rétablisse, réaction qui s’observe d’ailleurs dans les courbes de crises col- 
loidoclasiques rapportées par Widal. On ne saurait donc faire du choc vaso- 
trophique une réaction humorale différente de la crise colloidoclasique. 

Cette crise colloidoclasique, préludant a certains accés de migraine, 
est importante a constater, car pareille crise se trouve dans tout phéno- 
méne d’ordre anaphylactique, mais 4 elle seule elle ne permet pas de 
se conclure a l’origine anaphylactique d'une migraine. Elle pourrait exister 
sans sensibilisation de l’organisme: elle n'est que l’indice d’un phénoméne 


(1) Lippmann a constaté une leucopénie avec inversion de la formule leucocytaire 
et une baisse de index réfractométrique au cours de la crise de migraine. II s’appuie 
sur ces faits pour confirmer la théorie anaphylactique de la migraine. Mais de telles 
constatations ne nous semblent pas avoir de valeur du point de vue de la_théorie ana- 
phylactique, car, ce qui importe dans les pénoménes qui relévent de l’anaphylaxie 
c’est la crise sanguine avant la crise clinique. Nous avons voulu cependant contrdler 
s'il y avait, pendant la crise de migraine, diminution des leucocytes, inversion de la for- 
mule et chute de index réfractométrique. Avec Blamoutier, dans5 cas ou: nous avons 
recherché le nombre des leucocytes entre les crises et comparativement pendant la 
crise, nous avons constaté 4 fois une augmentation et 1 fois une diminution du nom- 
bre des leucocytes pendant la crise. Les polynucléaires étaient augmentés de nombre 
pendant la crise dans 3 cas, diminués de nombre dans I cas, ne variaient pas dans 
1 cas, Dans 2 cas nous avons recherché lindex réfractométrique entre les crises et 
pendant la crise : dans 1 de ces cas nous n’avons vu aucune modification ; dans 
l'autre le sérum était plus concentré pendant la crise. 
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de choc. Elle n’acquiert son importance, du point de vue anaphylactique, 
que dans les cas ot: l’onsait la cause de sensibilisation. Connaitre la subs- 
tance sensibilisatrice et constater que cette substance ingérée ou inhalée 
détermine une crise colloidoclasique qui précéde l'attaque de migraine : 
telles sont les conditions qui permettentde dire qu'il s’agit de migraine 
anaphylactique. 

Les auteurs allemands qui ont voulu faire de [éosinophilie sanguine un 
stigmate d'anaphylaxie ont recherché cette éosinophilie dans la migraine. 

A la suite de von Neusser qui avait rapporté en 1892 un cas de violents 
aceés de migraine avec éosinophilie pendant les accés, Gaensslen a recher- 
ché l’éosinophilie dans 42 cas de migraine. Dans 31 cas de migraine pure 
il trouva 5416 p. 100 d’éosinophiles. Dans les 11 autres cas ot la mi- 
graine était associée A une autre maladie, le nombre d’éosinophiles était 
normal. Il y a donc, conclut Gaensslen, une augmentation considérable 
des éosinophiles dans les cas de migraine typique pure. « Je voudrais 
mettre, dit-il, la migraine en rapport étroit avec l’cedéme de Quincke, l'ur- 
ticaire, l'asthme, parce que ces affections se rencontrent souvent chez la 
méme personne et dans la méme famille et parce que dans toutes |’éosino- 
philie est la régle. » 

Nous avons fait des examens de sangavec Blamoutier chez 18 migrai- 
neux en dehors des crises de migraine. Dans 3 cas il y avait éosinophilie 
de5, 7,19 p.100. Dans 15 cas, un nombre normal d’éosinophiles. 

5 migraineux, qui n’avaient pas d’éosinophilie en dehors des crises, ont 
été examinés pendant une crise. Deux d'entre eux avaient, l'un 3, l'autre 
3 : éosinophiles p. 100. Un autre avait une augmentation progressive des 


éosinophiles a la fin de la crise : 25, puis 3, puis 4. Deux autres enfin con- 


servaient un chiffre normal. 

On ne saurait donc admettre les conclusions de Gaensslen. 

D’ailleurs, faut-il faire de l’éosinophilie un stigmate sanguin de l’ana- 
phylaxie ? D’aprés les recherches que nous avons en cours avec Blamou- 
tier, l’éosinophilie se montre d'une facon quasi constante dans l'asthme, 
fréquente dans le coryza spasmodique et le rhume des foins, rare dans 
lurticaire. L’éosinophilie ne semble done pas étre un stigmate de tous 
les états anaphylactiques. 

Une autre réaction humorale du plus grand intérét a été constatée en 
1922 par Van Leeuwen et Zeydner. Ces auteurs ont trouvé dans le sang des 
migraineux une substance qui provoque des contractions des muscles lisses 
de l'intestin du chat avec la méme intensité que le fait la pilocarpine. Le 
sang des urticariens, des asthmatiques, des épileptiques ala méme action. 
Cette substance serait peut-étre la cause de |’état allergique. 

Les cutiréactions ont été rarement recherchées dans les migraines. Celles 
faites en 1921 par Brown furent négatives. Il en fut de méme dans le cas 
de migraine aux haricots rapporté par Lubbers. 

Ramirez nous a communiqué l'histoire de 3 migraineux chez qui la 
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cause de la sensibilisation put étre fixée par la cutiréaction : l'un de ces 
malades avait une réaction positive au chocolat; un autre au céleri : Je 
troisiéme au blanc d’ceuf. La preuve de la sensibilisation chez chacup 
des 3 sujets fut faite : aprés suppression de ces substances de |’alimenta- 
tion, les crises de migraine disparurent. 

Le Dt Harkavy (du Mount Sinai Hospital, de New-York) nous a dit 
avoir observé 2 casde migraine avec culiréactions positives, une a la farine 
de blé, l'autre 4 une variété de poisson d’Amérique. Dans le dernier cas, 
la cutiréaction n‘était positive qu’aprés les vingt-quatre heures qui sui- 
vaient l'ingestion de ce poisson. Nous ne savons sila suppression de ces 
aliments donna un résultat concluant. 

Sur 14 migraineux que nous avons étudiés avec des protéines variées, 
nous avons trouvé 13 cas négatifs et 1 cas positif a la farine de blé et 
a la farine de seigle ; mais ces aliments étant supprimés de I’alimentation, 
le malade continua 4 avoir des migraines comme auparavant. Les cuti- 
réactions ne doivent donc pas étre considérées dans ce cas comme révé- 
latrices de la cause de la migraine. 

Cette étude des cutiréactions dans la migraine est a poursuivre. 


Autant que les constatations d’ordre clinique et d'ordre biologique, les 
traitements antianaphylactiques, en donnant parfois d’excellents résultats, 
sont venus apporter un argument en faveur de lorigine anaphylactique 
de certaines migraines. 

En 1916, nous avons proposé avec Pagniez une thérapeutique de l'urti- 
caire basée sur les principes de |’antianaphylaxie : l'ingestion de 0 gr. 50 
de peptone une heure avant les repas permet, chez certains malades, 
d’empécher l’apparition de la crise hémoclasique et la crise d’urticaire 
consécutive. A. Nast, aprés nos premiéres publications, essaya ce traite- 
ment dans certaines migraines et obtint de bons résultats. Nous avons 
repris avec Pagniez et avec Nast cette étude de la thérapeutique préven- 
tive des migraines et nous avons rapporté les bons effets de notre 
méthode de peptonothérapie préprandiale : dans un grand nombre de cas, 
la peptone ingérée 4 dose minime une heure avant les trois repas est ca- 
pable de prévenir les crises de migraine. Depuis nos travaux avec Pagniez 
et Nast, cette thérapeutique a été généralement adoptée. De nombreuses 
confirmations en ont été données, en particulier par Gautier (de Lau- 
sanne), Widal et Abrami, Joltrain, Lubbers, M™° Weissmann. 

Nous avons supposé avec Pagniez que la peptone préprandiale agissait 
enempéchant de se produire, chez les migraineux, une crise hémocla- 
sique consécutive a l’ingestion des albumines nocives ; ainsi agit-elle 
chez les urticariens. Cette action tachyphylactique de la peptone a été 
confirmée par Widal, Abrami et lancovesco : ces auteurs ont montré que 
chez des adultes atteints d’insuflisance protéopexique du foie l’ingestion 
de 200 grammes de lait produit une crise hémoclasique et que l'on peut 
empécher cette crise en faisant ingérer 0 gr. 50 de peptone 1 heure avant 
la prise de lait. 
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L'ingestion d’une petite dose de peptone une heure avant les repas a 
non seulement une action skeptophylactique, mais encore par sa répéti- 


tion une action désensibilisatrice. 


Les arguments que nous venons de donner montrent que l'on peut 
admettre l’origine anaphylactique de certaines migraines et concevoir que 
le sympathique est mis en jeu par un processus colloidoclasique. Les 
migraines qui sont déclenchées par un aliment spécifique, qui s'accom- 
pagnent d'une crise hémoclasique précédant la crise clinique, et qui 
disparaissent par la suppression de I’aliment nocif, sont d’origine ana- 
phylactique. Bien d'autres migraines dont lorigine est insoupconnée 
sont, vraisemblablement aussi, anaphylactiques. Mais vouloir faire de 
toutes les migraines une réaction anaphylactique est une erreur. A me- 
sure que l’on avancera dans cette étude qui n’est encore qua son origine, 
on reconnaitra, parmi les groupes si disparates de migraines, celles qui 
relévent de l’anaphylaxie et celles qui ont une tout autre pathogénie. 


Il, — Migraines d’origine endocrinienne. 


Les glandes endocrines jouent un réle capital dans certaines migraines. 
L’exaltation, la diminution ou le trouble du fonctionnement de ces 


organes déclenche le processus migraineux ou prédispose l’organisme a 


a migraine. 


L&s MIGRAINES D'ORIGINE OVARIENNE Ont depuis longtemps attiré l’atten- 
tion (Liveing, Laségue). Mais il faut, nous semble-t-il, établir des distine- 
tions parmi ces migraines ovariennes. 

1° Les migraines menstruelles proprement diles sont ces migraines qui 
apparaissent chez la femme au moment de la puberté, se renouvellent uni- 
quement aux époques menstruelles (soit un ou deux jours avant les régles, 
soit pendant les régles), disparaissent au cours dela grossesse et quelque- 
fois de J’allaitement, s’atténuent a l’approche de la ménopause, puis cessent 
aprés la ménopause. Nous avons maintes fois observé de telles mi- 
graines. 

Les rapports entre ces migraines et la fonction ovarienne sont indis 
cutables. 

Le traitement ovarien isolé, soit par voie buccale soit par voie sous-cu- 
tanée, dans les cas of nous l’avons essayé, ne nousadonné aucun résultat ; 
cela est compréhensible puisque dans ces cas il s‘agirait d'un hyperfonc- 
tionnement de la glande ovarienne. 

Léopold Lévi s’est demandé si la thyroide ne jouait pas dans ces mi- 
graines un role aussi important que l’ovaire, étant donnéela synergie fone- 
tionnelle qui unit ovaire et thyroide. Le traitement thyroidien seul ou as- 
socié 4 l’ovaire a parfois donné de bons résultats. (Léopold Lévi, Consi- 


glio). 
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Plusieurs hypothéses nous semblent pouvoir étre envisagées pour expli- 
quer ces migraines menstruelles : 

La poussée cataméniale provoque peut-étre des phénoménes de choc 
par le brusque passage dans la circulation des produits de sécrétion dy 
corps jaune. L’hypothése du choc cataménial a été soulevée par Sicard en 
juillet 1921 dans une communication sur le traitement des migraines par 
le carbonate desoude. Quelques mois auparavant, Bouché et Hustin avaient 
émis l’hypothése que la menstruation spontanée est un choc anaphylac- 
tique local. Nous ne saisissons guére ce choc local. II est plus facile de con- 
cevoir le choc général déclenché par la menstruation. Ce choc expliquerait 
la fiévre (Bezangon, M.-P. Weil et L. de Gennes), l'urticaire (cas de Dal- 
ché), et, d’aprés nous, l'herpés ainsi que, peut-étre, la migraine qui s’ob- 
servent au moment de la période cataméniale. 

On comprendrait ainsi l’action favorable que peuvent avoir les théra- 
peutiques antichoc dans la migraine menstruelle (peptone, carbonate de 
soude, etc.). 

Une seconde hypothése doit étre soulevée : l’excés des produits de sé- 
crétion des glandes ovariennes réaliserait des conditions d'instabilité col- 
loido-plasmatique propices a I’éclosion de la crise migraineuse. Cette hy- 
pothése de l'instabilité des colloides du plasma sous!’influence d'une dys- 
endocrinie a été proposée par Widal, Abrami et de Gennes pour expli- 
quer un asthme en rapport avec des troubles endocriniens. Elle peut s‘ap- 
pliquer trés bien A la migraine menstruelle. Dans cette hypothése, la 
menstruation ne serait qu'une cause prédisposante. 

I] est enfin une troisiéme hypothése. On sait « les connexions indissolu- 
bles qui unissent les fonctions des glandes 4 sécrétion interne a celles du 
systéme sympathique » (Widal). Ces connexions ont été remarquablement 
mises en évidence par H. Claude. Comme l’ont exprimé Maurice Perrin 
et Alfred Hanns, il existe une véritable « symbiose neuroglandulaire ». 
On concoit done qu'au moment de la période cataméniale, ot le fonc- 
tionnement de l'ovaire est si modifié, existe un brusque déséquilibre dans 
le systéme neuro-végétatif. Les phénoménes vaso-moteurs, les modifications 
du caractére qui s’observent au moment de la période menstruelle chez 
certaines femmes montrent bien le trouble dans le domaine du sympathi- 
que. Cette perturbation a été étudiée par Guillaume et Godel qui ont noté 
que les phénoménes réactionnels de la crise cataméniale devaient répondre 
i des phases alternantes de vagotonie et de sympathicotonie : la veille ou 
l’avant-veille des régles il y aurait, entre autres, des phénoménes de 
vaso-constriction. 

Dans cette derniére hypothése, le sympathique serait perturbé par action 
directe. 

Peut-étre le mécanisme de la migraine menstruelle est-il extrémement 
complexe et les diverses pathogénies que nous venons de proposer en- 
trent-elles en jeu. 

2° Il existe des migraines qui surviennent bien a l'occasion des périodes 


menstruelles, mais aussi a d'autres moments, qui ne disparaissent pas pen- 
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dant la gestation et a la ménopause. Elles apparaissent souvent avant I’ins- 
tallation des régles. 

Ces migraines ne sont pas d'origine strictement ovarienne comme 
les précédentes. La menstruation doit étre considérée ici comme une 
cause parmi d'autres. Les mémes pathogénies peuvent étre invoquées 
que celles proposées précédemment pour la migraine uniquement mens- 
truelle. 

3° Migraines par anovarie, hypoovarie ou dysfonctionnement des ovaires. 
Léopold Lévi a constaté des migraines dans l'aménorrhée congénitale. 
Tigges considére que certaines migraines sont dues 4 un trouble du fonc- 
tionnement ovarien. 

Lihrs étend trop le champ de ces migraines lorsqu’il soutient que toutes 
les migraines chez lafemme sont dues 4 un dysfonctionnement de |'o- 
vaire. Les migraines dela femme céderaient, dit-il, aux injections d’ex- 
traits placentaires et de corps jaune. 

Il est indiscutable que, dans certains cas,on observe des migraines chez 
les femmes mal réglées ou aprés la castration et que ces migraines peu- 
vent étre influencées par le traitement opothérapique, ovarien ou thyro- 
ovarien. On peut émettre l'hypothése que la dysfonction ovarienne crée un 
état d’instabilité colloido-plasmatique prédisposant au déclenchement de 
la crise migraineuse. 

4° Migraines par lésions utéro-annevxielles. Ce sont des migraines qui 
rentrentdans le cadre des migraines réflexes que nous étudierons plus 


loin. 


LES MIGRAINES THYROIDIENNES. Hertoghe émit I"hypothése que la mi- 
graine est fonction d’hypothyroidie. Les travaux de Léopold Lévi 
aflirmérent cette étiologie. Cet auteur communiqua, en 1906, avec H. de 
Rothschild, des cas de migraines avec signes d’hypothyroidie amé- 
liorés par le traitement thyroidien. Apert rapporta Ala méme époque le 
cas d'une femme présentant des signes d’hypothyroidie chez laquelle 
le traitement thyroidien fit disparaitre les migraines : 4 diverses reprises 
la suspension du traitement fut suivie de la réapparition des accidents 
migraineux. Charrin, Ribbiére, Bouveyron, Carles en France, Gordon, 
Franz, Parhon, Charlotte Balif 4 I’étranger, rapportérent des observa- 
tions confirmatives. Goétt, Sapogenik, Véron firent des travaux d’en- 
semble sur la migraine thyroidienne. Landenheimer, en 1922, publia 
une observation quia la valeur d’une expérience : des accés de migraine 
consécutifs dla thyroidectomie disparurent aprés l’opothérapie thyroi- 
dienne. 

Deux opinions contradictcires out été formulées, l'une par Léopold 
Lévi en France, ]’autre par Curschmann en Allemagne. « La migraine 
thyroidienne est fréquente chez l'homme, dit Léopold Lévi, plus encore 
chez la femme. Elle réalise, pour ainsi dire, toute la migraine de l’enfant ». 
« Hertoghe, dit Curschmann, a aflirmé, A tort assurément, que la migraine 
serait due 4 I'hypothyroidie. On n’a vu que trés rarement de I"hémicranie 
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dans les formes les plus diverses du myxcedéme et je n'ai jamais vu que la 
thyroidine puisse étre de quelque utilité dans la migraine. » 

Faire de la migraine une manifestation constante d’hypothyroidie, 
comme le voulait Hertoghe, est certainement une erreur. Ne pas ad- 
mettre la migraine thyroidienne est une erreur non moins grave, certaines 
observations comme celles d’Apert et de Landenheimer suffisent 4 mon- 
trer la réalité de la migraine thyroidienne. Mais ces migraines par hypo- 
thyroidie ne sont pas fréquentes et, parmi nos observations de migraines, 
nous n’avons trouvéaucun cas ot l'on pit affirmer l’origine thyroidienne, 

L’interprétation que nous avons donnée pour les migraines par hypoo- 
varie peut s'appliquer 4 la migraine par hypothyroidie. 

Existe-t-il des migraines par hyperthyroidie ? Léopold Lévi en 
aurait observé. Fraenkel a rapporté 6 cas de migraines rapidement amé- 
liorées 4 la suite de l’irradiation de la glande thyroide. Pour notre part, 
nous n’avons pas vude signes d’hyperthyroidie chez nos migraineux et, 
chez les hyperthyroidiens que nous avons observés, nous n’avons pas 
constaté de migraines. S’ilen existe, elles s’expliquent par une perturba- 
tion dans le systeéme neuro-végétatif ou par des conditions d’instabilité 
colloido-plasmatique. 


LES MIGRAINES HYPOPHYSAIRES. Nous n’avons pas en Vue ici les 
migraines dues 4 une congestion de l‘hypophyse dont nous avons parlé 
précédemment, mais les migraines qui seraient dues a un trouble du 
fonctionnement hypophysaire. 

On s’appuie sur des arguments bien discutables pour leur donner leur 
autonomie. Timme et Pardee auraient constaté chez certains migraineux 
des troubles morphologiques du squelette 4 caractéres acromégaliques ! 
Dans les antécédents des migraineux, d’aprés Timme, on trouverait des 
sujets atteints de gigantisme ! 

Les heureux résultats du traitement hypophysaire dans certaines mi- 
graines (Timme, Pardee, Bouveyron) demandent a étre confirmés. 

Ces migraines hypophysaires ne sont pas démontrées. 

Il y a lieu de remarquer que, si Chauvet a décrit les céphalées hypo- 
physaires, il n’a pas parlé des migraines hypophysaires. 


HI. Migraines d'origine digestive. 


L’ALIMENTATION est souvent considérée comme un facteur de migraines. 
Les aliments incriminés sont, soit les albumines animales, soit les hy- 
drates de carbone, soit les graisses. 

Déja en 1895 J. H. Kellogg (de Battle Creek) rattachait les accés de 
migraine a une digestion défectueuse des viandes et des substances amy 
lacées. En 1921 Brown aflirme qu'il y a des migraines par ingestion 
d’hydrates de carbone en excés et d'autres par ingestion de substances 
protéiques animales. Bond (1922) émet l’opinion que la cause de I’accés 
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de migraine est une acidose déterminée par l’absorption exagérée d’hy- 
drates de carbone. Minot (1923) incrimine Aa son tour une alimentation 
trop riche en hydrates de carbone et en matiéres albuminoides. 

Nous n’avons jamais vu de migraines dues 4 l’ingestion exagérée d’hy- 
drates de carbone ; mais nous avons observé plusieurs migraines dues 
aux albumines animales. La migraine survient tantét a la suite d'un repas 
copieux, par conséquent trop riche en albumines, tantét au cours d’un 
régime alimentaire ordinaire d’ot ne sont pas exclues les albumines ani- 
males. Dans le premier cas, il se peut que lefoie soit déficient dans son réle 
protéopexique, par suite du trop grand travail qu'il a 4 fournir, et que des 
albumines incomplétement désintégrées passent dans la circulation géné- 
raleen y déterminant unchoc hémoclasique. Dans le second cas, le sujet 
présente de l'anaphylaxie vis-a-vis des albumines animales. Elles sont 
nocives, comme l’est le chocolat dans |’observation si bien étudiée par 
Pagniez et Nast. Si la crise n'est déclenchée qu’a certains jours, c’est parce 
quil faut que le sujet soit « en puissance de migraine » (Pagniez). 

La réalité de ces migraines par ingestion d’albumines animales nous a 
été démontrée par la disparition des crises 4 la suite de la suppression, 
dans le régime alimentaire, de la viande, du poisson, des ceufs et du lait. 

L’ingestion de graisses chez certains sujets dits hépatiques provoque des 
céphalées, quelquefois aussi des migraines, comme en témoigne une obser- 
vation qui nousa été rapportée par Pagniez. L’intolérance aux graisses 
seraitdue al'insuflisance de l’excrétion biliaire chez des sujets qui ont de 
la stase Vésiculaire (M. Chiray et F. Triboulet), et ce serait par cette stase 
vésiculaire, d’aprés Chiray et Triboulet, que sexpliqueraient les mi- 
graines. Nous y reviendrons. 

L’ingestion d’un aliment spécial — par exemple les ceufs, le lait ou le cho- 
colat— peut provoquer la migraine par une action anaphylactique que 
nous avons étudiée précédemment. D’autres fois, lorsqu’ils’agit de boissons 
de strychnine, de nicotine, la migraine semble produite par 


, 


alcooliques 
une action vaso-motrice directe sur les vaisseaux encéphaliques. 

La tachyphagie peut étre parfois génératrice de migraines, de méme 
quelle est génératrice d'urticaire dans une observation de Pagniez et de 
Gennes. Chez les tachyphages, il est probable que le foie regoit des pro- 
téines sur lesquelles les ferments digestifs ont incomplétement agi; comme 
dans les cas d’ingestion trop copieuse d’albumines, il ne peut suffire 4 sa 
tiche protéopexique et il s’ensuit une crise hémoclasique. 


La CONSTIPATION est constamment incriminée a l’origine des migraines. 
Récemment encore Bastedo supposait que les bactéries intestinales étaient 
capables de produire des toxines qui déterminent la céphalée. Rupert et 
Wilson auraient remarqué que les sujets accusant de fréquents accés de 
migraines ont d’ordinaire de la putréfaction de leurs selles. Ces auteurs ont 
recherché une toxine des selles putréfiées ! Nous ne nous arréterons pas 
i ces hypothéses. 

Ici encore, il nous semble qu'on ait confondu migraines et céphalées. 
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Il est indiscutable que la constipation provoque des céphalées, mais nous 
n’avons jamais observé de crises de migraines qui puissent étre impv- 
tables uniquement a la constipation. 


LES AFFECTIONS GASTRO-INTESTINALES ont été considérées depuis |'an- 
tiquité comme des causes de migraines. Mais, comme le reconnaissait 
déja Laségue, les affections organiques profondes de l'estomac (cancer, 
ulcére) ne sont pas en général génératrices de migraines. « I existe, 
disait Laségue, a cdté ou plutdt au-dessous de la grande pathologie 
de l'estomac, une petite pathologie expulsée des traités classiques, 
mais qui occupe une place importante dans la pratique médicale, 
C’est 4 ces troubles multiples, mal classés, qu'il faut s’adresser si on veut 
avoir une notion exacte de la solidarité du mal d’estomac et du mal de 
téte migraineux. » Nous savons, depuis les travaux de Widal, Abrami et 
lancovesco, qu'un grand nombre de ces troubles sont dus a l’insuffisance 
protéopexique du foie. Cet organe laisse passer dans la circulation des 
albumines incomplétement désintégrées qui déterminent un choc hémo- 
clasique, d’oti la migraine. On pourrait s’étonner que la crise hémocla- 
sique, qui suit d’une facon constante chez ces sujetsl’ingestion de subs- 
tances albuminoidiques, ne déclenche pas chaque fois la crise migraineuse ; 
mais, ici encore, il faut probablement que le sujet soit « en puissance de 
migraine ». 

Cette hypothése de la crise migraineuse succédant au choc hémocla- 
sique par insuflisance protéopexique du foie semble trés plausible si l'on se 
souvient que ce choc peut provoquer, comme nous I'ayons montré avec 
Fatou, des troubles vaso-moteurs tels que l'érythrose postprandiale. 

Il ya longtemps d’ailleurs que l’insuffisance hépatique est incriminée 4 
lorigine de certaines migraines. Dans un grand nombre de cas, c'est 
vraisemblablement a l’insuflisance de la fonction protéopexique du foie 
que l'on doit attribuer ces migraines. D’ autres fois, on pourrait incriminer 
la stase vésiculaire bien mise en évidence par M. Chiray et F. Triboulet 
qui ont montré l'action favorable du tubage duodénal : il est possible que 
la stase et la distension vésiculaires engendrent des migraines réflexes. 
Cecinous améne a considérer une autre catégorie de migraines ot inter- 
vient une action irritative directe sur le sympathique. 


IV.— Migraines réflexes. 


Toute lésion organique du tube digestif peut constituer une épine irrilative 
qui perturbe l'équilibre du systéme neuro-végétatif. 

On a décrit des migraines par distension gastrique (Greig). Leven a mon- 
tré que le relévement de l'estomac chez certains sujets améne la disparition 
des migraines ; il y avait donc irritation du plexus solaire par la traction 
gastrique. 

Pierre Duval et Jean-Charles Roux ont rapporté 3 cas de migraines, 


chez des sténosés du duodénum, qui disparurent aprés l’opération; il s’agis- 
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sait vraisemblablement d'une action irritative directe sur le sympathique. 

On a signalé des migraines au cours de l'appendicite chronique. Nous 
avons vu que M. Chiray et F. Triboulet ont incriminé, a lorigine de 
certaines céphalées a type migraineux, la stase et la distension vésicu. 
jaires. La distension vésiculaire comme l'appendicite doivent agir en irri- 
tant le sympathique. 

C'est aussi comme épine irritalive qu’agissent les lésions uléro-annexielles. 
ll en est de méme pour les /ésions oculaires, la myopie, Chypermétropie, les 
lésions nasales, les sinusiles, etc. Goldschmidt-Osmund a montré que chez 
les migraineux on peut trouver des signes d'une affection du sphénoide : 
ainsi s'explique un état d'irritation dans le territoire du ganglion sphéno- 
palatin, devenantle point de départ de troubles réflexes au niveau du 
sympathique 

Dans tous ces cas, l'irritationdu sympathique est permanente. Or, on 
ne peut concevoir qu'une cause permanente d’excitation déclenche des 
crises. L’épine irritative ne fait que rendre le sympathique apte 4a réagir 
facilement. Elle constitue une cause prédisposante et non une cause dé- 


terminante. 


V. — Migraines par variation brusque de température. 


Le froid peut produire la migraine probablement par action vaso-cons- 
trictive directe. Curschmann a vu la migraine se constituer chez certains 
sujets aprés immersion des mains dans l'eau glacée. Chez deux sujets 
migraineux nous avons fait naitre la migraine en appliquant de 
la glace sur leur front. Dans ces deux cas le syndrome migraineux n’appa 
rut pas consécutivement a une crise hémoclasique : le sang périphérique 
étantexaminé toutes les 30 4 60 secondes, nous avons vu la crise leuco- 
cytaire ct la crise migraineuse apparaitre simultanément. 

illest d’ailleurs possible que, dans d'autres cas, lorsque la migraine n‘ap- 
parait pas immédiatement aprés | exposition au froid, une crise hémocla- 
sique prélude dla migraine. Ces migraines a frigore seraient tout a fait 
comparables au syndrome de Raynaud oi la vaso-constriction périphé- 
rique, cause du syndrome, est précédée par une crise hémoclasique 
(Souques et René Moreau). 

La chaleur, comme le froid, est parfois lorigine de la crise migrai- 
neuse. Un de nos malades ne peut séjourner dans une piéce surchauffée 
sans étre pris de congestionde la face puis, en sortant de cette piéce, de 
migraine. Lachaleur provoque de la vaso-dilatation et secondairement de 
la vaso-constriction : c'est A ce moment que la crise migraineuse appa- 
rail. 


VI. — Migraines par émotion. 


Une émotion violente est parfois l’origine de la migraine. L'une de 
nos malades a une crise de migraine caractéristique, avec yomissements 
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et obligation de s‘aliter pendant 24 heures, chaque fois qu’elle a une émo- 


tion vive. 

L’émotion, en effet, détermine par action réflexe des troubles vaso-mo- 
teurs. C'est bien souvent de la vaso-constriction, comme en témoigne le 
facies pale qui apparait brusquement en méme temps que le choc émotif, 

Arthur F. Hurst a montré que, chez l’individu qui se voit en danger, |’é- 
motion excite énergiquement le sympathique. Etant donnée l’innervation 
sympathique des surrénales, celles ci sécrétent plus abondamment que 
de coutume |'adrénaline. A son tour, l'adrénaline sécrétée va _ renforcer 
action du sympathique. 


Vil, — Causes favorisantes. 


D'autres causes sont invoquées par les migraineux comme étant ca- 
pables de provoquer une crise : fatigue, sommeil insuflisant ou prolongé, 
jetine, déréglement dans l'heure des repas, variation brusque de pression 
barométrique, modification dans les conditions atmosphériques, change- 
ment de climat... Toutes ces causes, dont nous connaissons si mal |'ac- 
tion, en particulier en ce qui concerne les conditions climatiques ou mé- 
téorologiques, aménent une perturbation dans léquilibre du systéme 
neuro-végétatif qui est éminemment instable chez les migraineux. Elles ne 
sont que des causes favorisantes. 

M"™ Weissmann invoque la composition de l'air respiré. Cette cause, 
nous semble-t-il, pourrait agir en qualité, non de cause favorisante, mais 
de cause déchainante par une action anaphylactique respiratoire. II se 
peut que, dans les cas of les migraineux se plaignent de ne pouvoir sé- 
journer en tel ou tel pays ou dans tel ou tel local, il y ait un phénoméne 
de sensibilisation par voie respiratoire. I] y a lA tout un champ d'études 
a explorer. 

Il est d'autres causes favorisantes, comme l'effort cérébral intense et 
prolongé, qui agissent en déterminant une congestion encéphalique. Le 
systéme circulatoire perturbé est alors en état de réagir facilement aux 
excitations spasmophiles. 


CHAPITRE IV 


ETUDE D'ENSEMBLE DES CONDITIONS DE DECLENCHEMENT 
DE LA CRISE DE MIGRAINE 


Aprés avoir étudié les différentes causes pouvant agirsur le sympa- 
thique pour déterminer l’angio-spasme, qui est le facteur essentiel de 
la crise migraineuse, essayons de faire la synthése de ces causes si 
diverses. 
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L. Le sympathique peut étre excité par l'intermédiaire dune 
crise colloidoclasique. 


L’origine colloidoclasique d’un grand nombre de migraines est démon- 
trée par la constatation d'une crise vasculo-sanguine précédant la crise 
migraineuse et parl’heureuse action des médications anticolloidoclasiques. 

Nous avons vu que, dans quelques cas particuliérement bien étudiés 
Pagniez), on avait pu constaterla crise colloidoclasique préludanta la crise 
migraineuse, comme nous savons, depuis les travaux de Widal et ses col- 
laborateurs, qu’elle prélude a la crise d’asthme et Ala crise d'urticaire. 

L’efficacité des médications antichoc sont une autre preuve de la nature 
colloido-clasique d’un grand nombre de migraines. Les injections d’al- 
bumines hétérogénes donnent souvent de bons résultats. Depuis plusieurs 
années nous avons utilisé dans les migraines les injections sous-cutanées 
d'une solutionde peptone a 5p. 100. Unesérie d’injections répétées tous les 
jours ou tous les deux jours permet parfois de prévenir les migraines comme 
les asthmes. Miller et Raulston, au lieu d’utiliser la voie sous-cutanée, 
ont employé la voie intraveineuse, voie que nous n’avons jamais utilisée 
étant donné les accidents de choc redoutables auxquels elle expose. Ces au- 
teurs, sur 25casde migraines, ont obtenu dans9cas une amélioration consi- 
dérable, dans 12cas une amélioration modérée, dans 4 cas aucun résultat. 
Herrera Vegas (1923) a obtenu dans un cas par la voie intraveineuse un 
résultat favorable. 

Ce n'est que par une action anticolloidoclasique que peuvent s'’expliquer 
ces résultats des injections de peptone. Il en est de méme pour les injec- 
tions d'autres albumines hétérogénes. L’autohémothérapie a été utilisée 
avec succés dans quelques cas par Gaston Durand, Lippmann, Gutmann, et 
par nous-méme. L’autosérothérapie a été employée par Flandin. Le lait 
en injections sous-cutanées a donné un résultat remarquable a Marin Amat 
dans un cas de migraine oplutalmique. 

Bouché et Hustin ont proposé un traitement de la migraine qui mérite 
de retenir l'attention, sinon par son utilité pratique, du moins par les 
conceptions théoriques qui lui ont donné naissance. Ce traitement est basé 
surle fait suivant : un organisme sensibilisé vis-a-vis de plusieurs anti- 
genes ne réagit plus a l'injection de ces antigénes s'il vient de subir un 
choc 4 la suite de l'injection de l'un d’eux. Bouché et Hustin ayant cons- 
taté, au cours de la crise de migraine, des réactions vasculosanguines 
qui, selon eux, sont du méme ordre que celles produites au cours des phé- 
noménes anaphylactiques, se sont demandés si, en provoquant chez les 
migraineux des phénomeénes de choc par | injection en série de petites do- 
ses de sérum de cheval ou de venin de crotale, on ne préviendrait pas les 
accidents déterminés par les antigénes connus ouinconnus qui décleachent 
la crise de migraine. Injectant sous la peau hebdomadairement pendant 
plusieurs semaines un centimétre cube de sérum de cheval ou deux dixié- 
mes de milligramme de crotaline, Bouché et Hustin ont vu des migraines 
invétérées se modifier et méme disparaitre. 
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Les cristalloides, comme les albumines hétérogénes, ont été utilisés dans 
cette thérapeutique antichoc. Sicard, Paraf et Forestier, ayant constaté 
les effets favorables des injections intraveineuses de carbonate de soude 
pour prévenir les réactions sériques ou novarsenicales, qui sont d’ordre 
colloidoclasique, ont essayé ces injections avec des résultats parfois 
remarquables dans le traitement des migraines. Nous avons utilisé 
avec Blamoutier le chlorure de calcium avec de bons résultats dans uncas. 

L’action favorable de ces thérapeutiques antichoc est un argument en 
faveur de la conception colloidoclasique de certaines migraines. 

Nous avons cherché si, chez les migraineux, on pouvait mettre en 
évidence Vlinstabilité colloidoplasmalique. Avec Blamoutier nous avons 
pratiqué deux épreuves trés simples : l’exposition au froid et l’exposition 
ala chaleur. Pendant que l'on applique de la glace sur le front, ou que l'on 
immerge une main dans l'eau glacée, ou que |’on projette un jet d’air chaud 
sur le front, on étudie la courbe leucocytaire toutes les 30 ou 60 secondes. 
On constate chez beaucoup de migraineux une baisse rapide, ou une aug- 
mentation du nombre des leucocytes, ou des oscillations trés marquées. 
Cette instabilité colloidoplasmatique se voit avec les trois épreuves 
précitées du chaud et du froid, ou avec l'une d’elles. 


Dans notre classification étiologique des migraines on peut retenir 
comme migraines colloidoclasiques les migraines anaphylactiques, les mi- 
graines par insuffisance protéopexique du foie, et peut-étre les migraines 
menstruelles . 

A mesure que l’on pénétrera mieux le mécanisme des crises migrai- 
neuses, il est probable que le domaine de la migraine par colleidoclasie 
s'étendra, car la colloidoclasie explique bien le brusque déséquilibre du 
systéme neuro- végétatif. 


Il. — Le sympathique peut étre excité par action directe. 


Cependant, la pathogénie des migraines n'est pas univoque : il n'y 
a pas des migraines uniquement par colloidoclasie ; il y a aussi des 
migraines par excitation directe du sympathique. 

L'action sur le sympathique peut étre d'origine externe : les migraines 
par modification brusque de température, les migraines consécutives 4 
une émotion en sont le type. 

L’action sur le sympathique peut étre d'origine interne. Ainsi, I'hyper- 
fonctionnement brusque des glandes ovariennes peut agir directement 
sur le sympathique, étant donné la synergie endocrino-sympathique. 

Pour qu'une action directe sur le sympathique puisse déchainer la crise 
migraineuse, il est nécessaire que cette action ne soit ni faible ni conti- 
nue, mais intense et intermittente. Aussi ne peut-on concevoir qu'une 
lésion intestinale ou utéro-annexielle, en irritant constamment le 
sympathique, déclenche une crise migraineuse : une telle lésion ne 
constitue qu'une cause prédisposante. 
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En pratique, on voit certains migraineux dont les crises apparaissent 
sous l’influence d'une cause toujours la méme, d'autres qui ont leur crise 
sous l’influence de causes multiples I] semble, dans ce dernier cas, qu'il 
y ait une particuliére instabilité colloidoplasmatique. 

Enfin, il est un trés grand nombre de migraineux qui ont des crises 
dont la cause nous échappe complétement. Beaucoup de ces crises, d’ori- 
gine indéterminée, sont vraisemblablement d'origine anaphylactique. 


Ill. — Pourquoi le sympathique est-il excitable 
chez les migraineux ? 


Ulrich croit qu'il existe chez la plupart des migraineux un « état de 
moindre résistance spécifique innée du systeme sympathique ». Il est un 
fait certain, c'est que les migraineux sont bien souvent fils de migrai- 
neux ou d’asthmatiques ou de goutteux: la diathése colloidoclasique qui 
déséquilibre le sympathique se transmet héréditairement. 

Buchanan a étudié 100 familles ot le pére ou la mére était migraineux ; 
il yavait dans ces familles 143 enfants migraineux et 488 enfants non 
migraineux, soit 1 pour3,31. Dans 3 familles la migraine affectait le pére 
et la mére ; tous les enfants de ces 3 familles, au nombre de 15, avaient la 
migraine. 

D’aprés Moebius, 90 pour 100 des cas de migraine ont une hérédité 
directe. 

Oppenheim a vu la migraine se transmettre 4 4 générations. Laségue 
lui-méme était fils, petit-fils et arriére-petit-fils de migraineux. 

Bien souvent, il n'est pas nécessaire, pour expliquer l’excitabilité du 
sympathique, de faire intervenir un état de moindre résistance innée de 
ce nerf, d’invoquer l’hérédité. Une lésion organique ou un trouble endo- 
crinien peut étre en cause : Une lésion organique, agissant comme épine 
irritative, rend le sympathique apte 4 réagir facilement aux excitations 
externes ou internes. Un dysfonctionnement d'une glande endocrine crée 


un déséquilibre dans le systéme neuro-végétatif. 


IV. — L’excitabilité du sympathique chez les migraineux 
peut étre mise en évidence. 


Nous avons fait avec Haguenau et Dollfus les tests pharmacodynami- 
ques qui se proposent de révéler la sympathicotonie (injections d’adré- 
naline ou d’atropine) et avons recherché le réflexe oculo-cardiaque. 
Ces épreuves ne nous ont donné que des réponses contradictoires. 
Par contre, une épreuve proposée par Muck en 1924 nous a montré I’exci- 
tabilité du sympathique chez les migraineux. Cet auteur a vu que, si l'on 
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fait chez des sujets normaux, a |’extrémité antérieure du cornet inférieur. 
un trait de sonde aprés application d’une solution d’adrénaline a i i 
sur la muqueuse, il se produit au bout d’une minute un trait rose léger. Aucon- 
traire, chez des personnes sujettes 4 l’hémicranie, il se produit au niveau du 
traitde sonde, aprés application d’adrénaline, un trait d’un blanc intense, 
On peut donc conclure qu'il y a, chezles migraineux, hyperexcitabilité des 
vaso-constricteurs. Bien plus, Muck a constaté que la raie blanche, 
aprés application d’adrénaline et du trait de sonde, se montrait du cété 
ot le malade indiquait le siége ordinaire de l’hémicranie. 

Nous avons pu contréler ces faits avec Jacques Durand et Blamoutier 
chez cing migraineux. Quand la douleur accusée est unilatérale ou 4 
prédominance d’un cété, sur la muqueuse du cornet inférieur du méme cété 
le trait de sonde est nettement blanc, voire nacré ; sur la muqueuse du 
cété opposé, ce méme trait donne une coloration rosée. Quand la douleur 
occupe toute la région frontale, la raie blanche se montre des deux 
cétés. Chez des sujets témoins le trait de sonde est au contraire légérement 
rose. 


V. — Le sympathique abdominal peut réagir, 
comme le sympathique cervical, chez les migraineux. 


Il est possible qu'il y ait chez les migraineux une fragilité particuliére 
des ganglions cervicaux du sympathique, de méme que chez les asthma- 
tiques il existe une fragilité particuliére des cellules bulbaires du_pneu- 
mogastrique (Widal). Cependant on ne saurait considérer le syndrome 
migraineux comme portant toujours uniquement surle sympathique cervical. 

Buchanan, Brams, Curschmann, Gordon, Debré ont insisté sur les 
douleurs abdominales qui peuvent accompagner la migraine, particu- 
liérement chez les enfants. Ces crises douloureuses abdominales sont 
méme parfois la seule manifestationde la migraine, d’ot le nom qui leur 
a été donné de migraines abdominales. Une observation de Curschmann 
est particuliérement suggestive : il s’‘agissait d'un enfant de 13 ans qui 
depuis l’age de ll ans souffrait tous les 15 jours de « coliques intes- 
tinales » s‘accompagnant d’accés d'asthme. Parfois, aux coliques intesti- 
nales et aux accés d’asthme, s'associait une hémicranie droite. 

Ces douleurs intestinales, qui surviennent au cours de la crise de 
migraine ou qui se montrent comme des équivalents de migraine, indi- 
quent bien la participation possible du sympathique abdominal dans le 
syndrome migraineux. 


VI. — L’intermittence des crises de migraine. 


Les migraineux remarquent qu’aprés une crise ils restent pendant un 
certain temps en état d’immunité. Nombreux sont les migraineux qui 
savent qu’ils peuvent s'exposer impunément a la cause déclenchante pen- 
dant les jours qui suivent une migraine. Chez quelques sujets on voit les 
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migraines rythmées avec une régularité absolue ; elles reviennent a date 
fixe, tous les 7 jours par exemple, dans une de nos observations. 

Il n'est pas possible d’expliquer cet état d'immunité comme on le fait 
pour l'anaphylaxie expérimentale. On sait qu'un animal qui vient d’étre 
en proie au choc anaphylactique n'est pas capable de faire un nouveau 
choc avant un certain temps. En anaphylaxie humaine, il n’en est pas de 
méme : certains malades ont des crises d’asthme ou des poussées d'urti- 
caire plusieurs fois par jour. Le choc anaphylactique ne confére donc pas 
chez homme un état d’immunité temporaire comme chez I’animal. 

I] faut admettre que la crise de migraine ne peut se produire qu'aprés 
sune phase de préparation au cours de laquelle, par un processus qui 
nous est inconnu, l’organisme devient peu a peu en état de subir l'action de 
la cause déchainante ». (Pagniez.) 

On a pensé que I’on en trouverait peut-étre l’explication dans l'accumu- 
lation de certains corps dans le sang des migraineux. Rémond et Rouzaud 
ont étudié particuliérement l'urée, l’acide urique, \'azole résiduel, la cho- 
lesiérine. Pour ces auteurs, ces corps chez les migraineux seraient en 
excés. Voici les résultats que nous avons obtenus avec Laudat : 

Chez 10 migraineux, indemnes de toute affection hépatique ou rénale, 
le taux de |'urée sanguine était inférieur au chiffre limite normal (0 gr. 50). 
Le taux de l’acide urique était normal ou méme abaissé : 0 gr. 0476, 
0 gr. 0327, 0 gr. 0227,0 gr. 0338, 0 gr. 034, 0,034; 0 gr. 028, Ogr.041,0 gr. 043, 
0 gr. 054. Le taux de la cholestérine était dans presque tous les cas élevé : 
lgr. 71,1 gr. 92, 1 gr. 82, 2 gr. 03, 2 gr. 30, 2 gr. 80,1 gr. 50, 2 gr. 57, 
2 gr. 25, 2 gr. 35. L’azote résiduel n'a été recherché que dans 2 cas, il 
étaitde 0 gr. 117 et 0 gr. 132. 

Nos constatations ne coincident donc pas, pour l’urée et l’acide urique, 
avec celles de Rémond et Rouzaud. Quant 4 Il’azote résiduel, que nous 
avons trouvé normal dans nos 2 cas, il n'est pas élevé non plus dans les 
observations de Rémond et Rouzaud, quoiqu’en pensent ces auteurs, 
puisque les chiffres oscillent entre 0,11 et 0,15. Les taux de cholesté- 
rine sont élevés dans presque tous nos cas, comme ils le sont dans ceux 
de Rémond et Rouzaud. 

Loeper a constaté de l'oralémie dans 3 cas de migraine. Nous n’avons 
fait aucune recherche de cet ordre. 

Avec Laudat nous avons pu faire des examens, chez un sujet, la veille de 
la crise et le jour méme de la crise de migraine. II n’y avait aucune modi- 
fication appréciable, si ce n'est dans les chiffres de cholestérine : 


avani la crise pendant la crise 

Urée (au Xanthydrol)................ ‘ 0 gr. 48 0 gr. 368 
Acide urique..... livenws Cee ekanee - 0 gr. 043 0 gr. 05 
Créatinine préformée...............-2-+5: 0 gr. 0138 0 gr. O13 
Ammoniaque et acides aminés (exprimés 

ie See b eredneck ees wee 0 gr. 056 0 gr. 0578 
Azote total... .. came , 0 gr. 356 0 gr. 292 
Azote résiduel. . ; — : - 0 gr. 132 0 gr. 120 
Azote uréique............... ’ ' 4 O gr. 22 0 gr. 172 


Rapport azotémique aac Byard duel ete al 62.9 % 58.9 % 
Cholestérine......... 2 gr. 25 2 gr. 90 
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De ces diverses recherches résulte uniquement, comme donnée posi- 
tive, une augmentation fréquente du taux de la cholestérine chez les mi- 
graineux. Mais qu’en conclure, si ce n'est, comme |’ont remarqué Kelling 
et d’autres auteurs, que sur le méme terrain cholestérinique se déye- 
loppent migraine et cholélithiase ? 

W. A. Thomas et W. E. Post prétendent qu'il existe chez les migrai- 
neux une « incapacité des tissus d’utiliser loxygéne, 4 peu prés de |g 
méme maniére que dans le diabéte les tissus ne peuvent oxyder le glucose, 
I] se produit dés lors une accumulation des produits acides ». C’est une 
simple supposition que viennent infirmer les recherches de Weissmanp- 
Netter et M™ Weissmann. Ces auteurs se sont attachés A étudier les modi- 
fications de la réserve alcaline du sang. Déja, avant eux, Curtis Brown ayait 
signalé au cours des migraines une forte tolérance alcaline, mais la tech- 
nique de cet auteur manquait de précision. Weissmann-Netter et 
M" Weissmann ont fait les constatations suivantes : Chez 11 migraineux 4 
distance de crises, la réserve alcaline était normale. Chez 5 migraineux en 
crise la réserve alcaline était la méme qu’entre les crises. Chez 1 migrai- 
neuse, 2 jours avant une crise, il y avait une augmentation considérable 
de la réserve alcaline : de 58,6 (en volumes de CO? p. 100) elle passa a 73. 
Dans un autre cas, Weissmann-Netter et M™° Weissmann observérent 
également une augmentation trés notable de la réserve alcaline quelques 
heures avant la crise. 

Ces auteurs concluent que, chez certains migraineux, existe un rapport 
entre les crises et l'alcalose qui se produit avant leur déclenchement. Ce 
trouble de |’équilibre acide-base est opposé A celui qu’on observe dans le 
choc peptonique ou anaphylactique du cobaye (Zunz), mais est identique 
i celui qu’on constate dans le choc peptonique du chien (Henri de 
Waele). 

Nous avons cherché s'il ne se produisait pas dans le sang des migrai- 
neux des précipitines. Nous avons mis le sérum de plusieurs sujets, en 
période d’accalmie et en période de crises, en présence d’ovalbumine. 
Nous avons mis du sérum de migraineux en contact avee du sérum d'indi- 
vidus normaux. Enfin, nous avons mis en contact le sérum d'un migrai- 
neux pendant la crise et le sérum du méme migraineux en dehors des 
périodes de crise. Dans aucun cas nous n‘avons observé de précipitines. I! 
serait intéressant de reprendre cette étude pour rechercher les _précipiti- 
nes spécifiques peu de temps avant l’accés chez un migraineux ayant des 
migraines par ingestion d’une substance déterminée. 

On voit done que, parmi toutes ces recherches, il n’est que celle de lal 
calinité sanguine qui ait donné des résultats intéressants. 

I] faut continuer a poursuivre cette étude des modifications physico-chi- 
miques du sang dans les jours ou heures qui précédent l’accés de mi- 
graine. Au sein des humeurs doit s’effectuer un bouleversement profond 
que nos moyens d'investigation ne nous ont pas encore révélé. Ce boule- 
versement rend l’organisme réceptif. I] est la cause préparante de la crise. 
C’est seulement lorsque ces transformations humorales auront été déce- 
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es que l'on pourra comprendre l’intermittence des crises et que l'on 


connaitra dans son essence méme le processus migraineux. 


CHAPITRE V 
RAPPORTS ENTRE LA MIGRAINE ET L'EPILEPSIE 


I] nous reste une question 4 traiter : celle des rapports de la migraine et 
del'épilepsie. Certains auteurs ont cru pouvoir mieux pénétrer le méca- 
nisme de la migraine en lhomologuant avec celui de l’épilepsie. 

« L’épilepsie, disait déja Liveing, est la névrose qui entretient avec la 
migraine la plus étroite connexion, soit qu’a l'occasion une affection se 
substitue 4 l'autre, soit qu’on constate entre les deux névroses une série 
de cas intermédiaires. » Telle n'était pas l’opinion de Laségue. 

Depuis, on a publié un certain nombre d‘observations ot l'on montre 
chez le méme malade la coincidence, la succession ou | 'alternance des deux 
syndromes migraine et épilepsie (Charcot, Neisser, Pelz, Curschmann, ete.) 

Martha Ulrich, sur 500 migraineux examinés, en a trouvé 61 quiavaient 
des crises de migraine ainsi que des crises d’épilepsie. 

Flatau a noté, parmi 500 observations personnelles, 36 cas ot les syn- 
dromes migraine et épilepsie étaient réunis chez le méme malade. Cer- 
tains sujets souffraient pendant des années de migraines, puis finissaient 
par présenter en outre des crises dépilepsie. D'autres sujets commen- 
caient A étre des épileptiques, puis devenaient en plus des migraineux. 
Parfois les deux syndromes apparaissaient simultanément. D‘autres fois 
ils alternaient. Parfois, enfin, les migraines s'accompagnaient de symp- 
tomes comitiaux. 

Dans lastatistique d’Arthur Buchanan on voit que 29 p. 100 des épilep- 
tiques sont migraineux, 75 p. 100 des épileptiques sont issus d’un pére 
migraineux ou d'une mére migraineuse. Dans les familles of il y a des 
enfants épileptiques on compterait 68 p. 100 d'enfants épileptiques et 20 
p. 100 d’enfants migraineux. 

Bolten conclut d'un travail sur l'épilepsie et la migraine que la migraine 
etl’épilepsie ne différent entre elles qu’au point de vue quantitatif. L’accés 
de migraine représenterait une forme atténuée del’épilepsie. 

A l’appui de cette hypothése on a invoqué des arguments nombreux : 

Dans les migraines On trouve parfois des auras en tous points compa- 
rables aux auras épileptiques. Scotome scintillant, obscurcissement du 
champ visuel, impressions olfactive, gustative ou auditive, aphasie, dys- 
phasie, paresthésie, parésie fugace des membres peuvent constituer l’aura 
migraineux. 

Les mémes causes peuvent déclencher des crises de migraine et des 
crises d’épilepsie. Les observations de Van den Berg, Bolten, Etienne et 
Richard, Perrin et Richard, Perrin et Hanns, L. Marchand, Rebattu, 
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Mollon et Sedaillan et bien d’autres ont montré l’influence des glandes en- 
docrines sur l’épilepsie. Particuli¢rement remarquables sont les rapports 
entre les fonctions ovariennes et |'épilepsie : crises comitiales apparais- 
sant au moment de la puberté, revenant périodiquement au moment des 
cégles, disparaissant pendant la gestation et la ménopause. 

Le régime alimentaire peut avoir une influence considérable sur lépi- 
lepsie comme sur la migraine. Les crises d'épilepsie peuvent étre provyo- 
quées par une sensibilisation 4 un aliment déterminé comme peuvent 
l’étre les crises de migraine. Les observations de Pagniez avec Léobardy 
et Lieutaud ont montré que l’addition au repas d'un aliment riche en pro 
duits ternaires, le chocolat, suffisait A déclencher chez certains Sujets 
des crises d’épilepsie, chez d’autres des crises de migraine. 

La pathogénie de |'épilepsie se rapprocherait beaucoup de celle dela mi- 
graine : aucours dela crise comitiale il y aurait une anémie du cerveau 
par spasme vasculaire. Astley Cooper, Kiissmaul et Tenner, Donders, Van 
den Berg, Callenfels, Nothnagel ont constaté expérimentalement des 
convulsions, des vertiges ou des syncopes ala suite de l’excitation du sym- 
pathique cervical. Leriche a pu observer chez des blessés du crane, au 
début d’une crise d’épilepsie, une anémie considérable du cerveau. 
Knies a vu duspasme des artéres de la rétine avant une crise comi- 
tiale. 

Les recherches humorales faites en ces derniéres années ont encore accen- 
tué les rapprochements entre migraine et épilepsie. Les études de Pa- 
gniez ont montré que certaines crises comitiales, comme certaines crises 
de migraine, étaient précédées d'un choc colloidoclasique caractérisé par 
une chute des leucocytes et de la pression artérielle. Bouché et Hustin 
ont observé, de méme, précédant l’attaque d’épilepsie, un choc yaso- 
trophique. Storm van Leeuwen a constaté que le sang des épileptiques 
contenait, comme le sang des migraineux, une substance provoquant 
une contraction des muscles lisses de l’intestin. Bigwood a observé avant 
les crises comitiales une augmentation notable de I'alcalinité du sang; 
Weissmann-Netter et M™ Weissmann ont fait la méme constatation 
avant les crises migraineuses. D’autre part, Parhon a signalé chez les 
épileptiques une diminution de la quantité de calcium du sang : Curs- 
chmann ayant obtenu dans les migraines des résultats remarquables 
avec le calcium, il y aurait lieu de rechercher si, dans la migraine, il n’s 
a pas aussi une diminution du calcium du sang. 

I] n'est pas enfin jusqu’au frailement qui ne soit souvent similaire dans 
la migraine et l'épilepsie. 

Le bromure, proposé dans certains cas de migraine par Charcot, Gilles 
de la Tourette, Fuchs, aurait donné de bons résultats. Nous!’avons utilisé 
efficacement dans des migraines rebelles. 

Le luminal ou gardénal, employé par Strooman, par Stiefler, par Har- 
ris, par Hearn, par Strassburger, par van Schelven, par Sicard, par nous et 
par bien d'autres auteurs dans la migraine, s’est parfois montré efficace 


comme il lest dans l’épilepsie. Mais nous sommes loin d’admettre la con- 
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dusion de Strassburger : « L’action du luminal parait étre spécifique dans 
la migraine comme dans I’épilepsie. » 

La protéinothérapie elle-méme, sous forme d injections sous-cutanées 
de crotaline ou de sérum de cheval (Bouché et Hustin), d’injections intra- 
yeineuses A toute petite dose de peptone (Edgeworth), d’injections sous- 
cutanées de lait (Déllken), a été utilisée dans l’épilepsie comme elle l'est 
dans la migraine. Elle aurait donné des résultats encourageants chez 


certains épileptiques. 


Que conclure de ces différentes constatations qui tendent a assimiler mi- 
graine et épilepsie ? 

Ii faut tout d’abord reconnaitre que les cas ot l’épilepsie coincide avec 
la migraine se rencontrent peu souvent. Pour notre part, nous n’en avons 
jamais observe. 

Les cas ot l’épilepsie succéde a la migraine ou alterne avec elle sont 
exceptionnels. 

La migraine est un syndrome assez fréquent, il n'est donc pas surpre- 
nant que l’on constate chez un certain nombre d’épileptiques des crises de 
migraine. I] faudrait mettre en paralléle, avec les statistiques montrant le 
pourcentage des sujets épileptiques migraineux, telles que celles de Fla- 
tau ou de Buchanan, des statistiques montrant le pourcentage des sujets 
normaux migraineux. 

Les seuls faits qui soient troublants sont ceux ot des symplomes comi- 
liaux accompagnent le syndrome migraineux. Mais dans ces cas on peut se 
demander s’il n’existe pas une lésion méningo-corticale. I] faudrait que 
des examens du liquide céphalo-rachidien fussent pratiqués dans de tels 
cas ;ils nous montreraient peut-étre une modification du liquide qui ferait 
conclure a une réaction organique. Nous rappellerons, 4 ce propos, les 
observations de deux malades, relatées par Sicard, chez lesquelles une ou 
plusieurs crises de migraine ophtalmique avec réaction du liquide céphalo- 
rachidien sont survenues comme unique signe précurseur d'une lésion mé- 
ningée, plusieurs mois avant l’éclosion des symptoémes classiques de sy- 
philis ou de tuberculose méningée. Le fait que la plupart des migraines 
avec phénoménes épileptiques concomitants sont des migraines ophtal 
miques ou accompagnées, rend ces migraines suspectes d’étre dues A 
des lésions méningo-corticales. 

Les troubles humoraux qui s’observent dans !’épilepsie, en ce qui con- 
cerne la crise vasculo-sanguine et la présence dans le sang d’une substance 
active sur le muscle lisse, permettent d’établir un paralléle entre l'épilep- 
sie et la migraine, mais aussi bien entre |'épilepsie et l'asthme ou l'urti- 
caire. Plus intéressante est l'alcalose observée avant la crise de migraine 
comme ayant la crise d'épilepsie : il semble qu'il y ait la un phénoméne 
plus particuliérement propre Alun et a l'autre syndrome. 

Que les mémes trailements agissent parfois dans la migraine et l’épilep- 
sie, cela ne signifie pas qu’on puisse assimiler migraine et épilepsie. 

On ne peut davantage s’appuyer sur l'étiologie : deux syndromes mor- 
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bides peuvent avoir les mémes causes sans étre pour cela de méme nature, 

Le spasme vasculaire s’observe bien dans I’épilepsie comme dans |, 
migraine. Mais, alors que dans la migraine ce spasme constitue le méca- 
nisme essentiel qui conditionne la crise, dans l’épilepsie il semble n’étre 
qu’au second plan: presque tous les auteurs admettent qu'il y a, a l'origine 
de l’épilepsie, des lésions ou des modifications fonctionnelles de l’écorce 
cérébrale ; les troubles vaso-moteurs ne feraient que participer au pro- 
cessus épileptique, alors que dans la migraine ils sont a l’origine méme de 
la crise. 

I] n'y a donc entrela migraine et ]’épilepsie qu'une analogie a établir et 
il n’est pas possible d’expliquer undes deux syndromes par l'autre. 


CONCLUSIONS 


Malgré tout ce qui reste encore 4 découvrir pourexpliquer d'une facon 
satisfaisante le mécanisme de la crise migraineuse, il suffit de lire les tra- 
vaux surla migraine antérieurs 4 ceux de ces derniéres années pour juger 
du progrés accompli. 

Actuellement, nous pouvons considérerla crise de migraine comme un 
brusque déséquilibredu systéme neuro-végétatif. Elle est due a un angio- 
spasme déterminé par une excitation du sympathique. Le sympathique 
peut étre excité soit directement, soit par l’intermédiaire d'une crise 
colloidoclasique. 

Le sympathique est prédisposé 4 l’excitation soit héréditairement, soit 
par une épine irritative extra-cérébrale, soit encore par une dysendo- 
crinie, qui crée un déséquilibre du systeme vago-sympathique ou une 
instabilité colloidoplasmatique. 

Les modifications qui s’opérent silencieusement au sein des humeurs 
et préparent la crise nous sont encore presque complétement inconnues. 
Les mettre en évidence-doit étre actuellement Je but A poursuivre. 
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Mercredi 27 mai 1925 


(Séance de l’aprés midi.) 


Présidence de M. MINGAZZINI. 
Présidence de M. MINOR. 
Présidence de M. EGAS MONIZ 


|. — Métabolisme des migraineux, par le [)' SCHRODER 
(de Copenhague). 


C’est seulement quelques mots sur le mét abolisme chez les migraineux el 
les rapports entre la migraine et l’épilepsie et les altérations thyroidiennes 
ou parathyroidiennes que je voudrais dire. 
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Je suppose que quelques personnes parmi |’assemblée sont au courant 
des études entreprises pendant les derniéres années et oserai-je ajouter 
surtout en Danemark, sur lafaculté de régulation ammoniacale de |’orga- 
nisme humain. La méthode la plus généralement employée est celle indi- 
quée originairement par Hasselbalck et que Jarlév, Noérvig et Bisgaard 
ont perfectionnée. 

Leurs recherches tendent a trouver le chiffre réduit de NH* dans un 
échantillon de l’urine totale de 24 heures, et ce chiffre est décidé par la 
concentration de I’hydrogéne, la quantité d’ammoniaque et l’azote total. 
Les chiffres obtenus sont enregistrés par un systéme de coordination 
et forme une courbe qui chez les individus normaux approche de la ligne 
droite ou n’a que de légéres oscillations, tandis que les chiffres sont trés 
variables chez les épileptiques, et ce quiest digne de remarque, variables 
de jour en jour, de sorte que la courbe présente un aspect dentelé a angles 
aigus presque semblable a la courbe de la fiévre chez un malade atteint 
de pyohémie. 

J'ai publié, l'année derniére, dans L’ Encéphale, et tout récemment cette 
année, mes propres recherches sur ce sujet (faites au laboratoire du Pt 
Wienner). Pour l’analyse chimique, j’emploie, au lieu de la détermination 
électrométrique des ions d’hydrogéne, une détermination colorimétrique, 
et au lieu de l’analyse de Kjeldahl une détermination de |’azote d’aprés 
Marie Krog. Des méthodes, qui, tout considéré, devraient donner des 
résultats aussi exacts que ceux employés par les autres chercheurs, mais 
que je préfére, pour leur facilité et parce qu’elles exigent, en tout cas, 
un appareil moins compliqué. 

Le résultat de mes recherches coincide d’ailleurs avec ceux de Bisgaard 
Nérvig, puisque je trouve toujours la courbe de dérégulation typique chez 
les épileptiques, par contre je trouve plus fréquemment une dérégulation 
typique chez les individus dits normaux, que ne le font les auteurs sus. 
nommés, probablement parce que les sujets humains sont un peu diffé- 
rents. Du reste, M. Varburg s’occupant des mémes recherches a obtenu 
des résultats 4 peu prés semblables aux miens. 

Je vais vous montrer deux courbes présentant une régulation normale 
typique, la premiére trés belle, la seconde moins typique, mais cependant 
telle qu’on la trouve souvent, et qu’il faut considérer comme une courbe 
normale comparativement a celle caractéristique des épileptiques, que 
je vais vous présenter. 

La courbe des épileptiques se trouve sous sa forme caractéristique non 
seulement chez les épileptiques prononcés, mais aussi dans les cas ou |’épi- 
lepsie s’est maintenue latente pendant des années et oi elle ne se mani- 
feste que par des accés a intervalles trés éloignés, puis dans les cas ou il 
s'agit exclusivement d’accés de « petit mal» ; parcontre, on ne le constate 
pas dans les accés de convulsions d’autre nature. 

Puisque son apparition est si caractéristique, et puisqu’elle présage des 
troubles métaboliques peut-étre dans la partie thyroidienne, plus précisé- 
ment parathyroidienne, j’ai pensé qu’il y aurait un certain intérét a exa- 
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miner ce qu'il en était des malades de migraine. On considére de bien des 
cotés la migraine comme un mal venant de troubles métaboliques et de 
plus on est constamment disposé, d’une fagon ou d’une autre, a la rat- 
tacher a |’épilepsie. 

La série de recherches que j'ai pu réunirn’est cependant pas trés étendue 
La plupart des malades de migraines sont soumis au traitement ambulant, 
et ces patients ne se présentent pas a l’examen, puisqu’il faudrait recueillir 
el conserver sur de la glace l’urine totale de 24 heures. Parmi les malades 
hospitalisés, il ne s’en trouve pas beaucoup dont le seul ou tout au moins 
le principal symptome, soit le mal de téte. Je n’ai donc pu réunir ep 
tout que 12 patients, 7 migraineux et 5 souffrant de maux de _ téte sous 
d’autres formes. 

Je ne m’étendrai pas en détails sur l'histoire de ces malades, mais en 
ce qui concerne les malades de migraine, je me bornerai 4 remarquer que 
dans 2 cas, le mal de téte siégeait des deux cétés, dans 4 d’un cété seule- 
ment. Chez 4 patients, il y avail des symptOmes visuels typiques et chez } 
des nausées et des vomissements accompagnant ou terminant I’accés, 

Dans 6 de ces cas, la courbe montrait unerégulation normale typique 
dont je vais vous montrer quelques exemples (4 projections). Dans le 
7° cas, le malademontrait une dérégulation prononcée. Son mal de téte 
était une migraine typique, mais elle avait en outre des accés qui d’aprés 
leur description pouvaient aussi bien étre de l’hystérie que de |’épi- 
lepsie. D’aprés la courbe que je vous ai montrée, je suis porté A croire 
qu’ils sont de nature épileptique. 

J’ai comme controle examiné 6 autres patients, ot le mal de téte était 
un symptOme trés prononcé, voire le plus prononcé, sans que cependant 
il soit propre a étre caractérisé de migraine. Le mal de téte était diffus, 
fréquemment périodique, en forme de clavus ou avec des sensations d’é- 
clatement. 

Trois de ces patients présentent une régulation normale typique. Les 
2 ou peul-étre 3 autres montrent une dérégulation, l'une méme assez forte 
el jointe a une épilepsie traumatique possible, ou une autre affection 
grave du cerveau. 

Evidemment, je sais fort bien que lorsqu’on n’a qu’une si petite série 
de recherches, il faut se garder de tirer des conclusions, car il est pos- 
sible qu'une série plus nombreuse puisse a un certain degré changer le 
tableau. Pourtant, il ne me semble pas trop hardi de dire, d’aprés ce 
que l’on a sous les yeux, qu'un phénoméne aussi caractéristique que la 
dérégulation qui, dans 100 % des cas, caractérise |’épilepsie, ne ca- 
ractérise pas la migraine ou en tout cas pas a un degré important, et avec 
cela la prétention de la proche parenté entre la migraine et |’ épilepsie 
serait privée d'un point d’appui; de sorte qu’il faut supposer ou que |'épr- 
lepsie et la migraine sont dues a une coincidence du hasard, quand on les 
rencontre chez le méme malade, ou, ce qui serait peut-étre plus exact, ce 


ne sont que de trés rares cas de migraine qui sont basés sur la constitu 
tion épileptique. 
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II. — Contribution a la pathogénie de la migraine et les alté- 
rations de la selle turcique, par D. Poussepp (de Dorpat). 


Dans mon travail sur le traitement opératoire des tumeurs au-dessus 
delaselle turcique, j’ai noté déja que la maladie a commencé quelquefois 
par des crises de migraine typique. Ces observations m’ont frappé et j’ai 
commencé a étudier les cas de migraine. Quoique le travail ne soit pas 
encore fini, j’ai trouvé que, comme dans I’épilepsie corticale, nous 
avons la cause de la maladie dansl’écorce cérébrale ; dans quelques cas de 
migraine, il faut chercher la cause de la maladie dans |’endroit du cerveau 
od l’on trouve le centre sympathique. J’ai trouvé que c’est seulement 
dans les cas ot cet endroit souffre légérement, qu’on observe la mi- 
graine (pelote compressive de cet endroit par les altérations de la selle 
turcique, par inflammation des méninges,etc.).Si cette compression devient 
plus prononcée, la migraine devient alors persistante et l’on observe déja 
d'autres sympt6mes de compression par la tumeur de cet endroit; c’est 
comme dans les épilepsies corticales, on ne peut observer aucun symp- 
{6me de parésie ou de paralysie, et dans d’autres cas on peut constater ces 
symptémes. Dans mes cas de migraine, j’ai constaté des altérations 
de la selle turcique peu prononcées. Ainsi je crois que nous devons consi- 
dérer la mi.raine comme I’épilepsie, et dans les migraines il y a des formes 
de migraine essentielle par causes inconnues, mais aussi la migraine 
infundibulaire par l’excitation de cet endroit ou par compression ou par 
un processus inflammatoire de cette région. 

J’espére que je pourrai vous mont rercela dans quelque temps d’une fagon 
plus claire, parce qu’il faut encore beaucoup travailler pour cela et surtout 
parce que les expériences sur les animaux n’ont pas donné des résultats, 
parce que nous ne pouvons pas encore constater les signes démonstratifs 
sur le plus important dessymptémes:céphalées et symptOmes sensoriaux. 


III. — La migraine vestibulaire, par HEvEROCcH (de Prague). 


En 1914, j’ai publié dans le Casopis lekaruv ceskych (Journal des méde- 
cins tchéques), un article sur la migraine vestibulaire. Cet art icle, ayant été 
publié pendant la guerre, n’a pas pu attirer l’attention des neurologistes 
francais ; c’est pourquoi je me permets de faire un petit rapport sur le 
contenu de cet article, et d’autant plus que la migraine a été mise a votre 
programme. Il ne s’agit pas dans cette courte conférence de passer en 
revue toute la littérature de la migraine. 

Henri Claude définit ainsi la migraine dans ses maladies du_ systéme 
nerveux :« La migraine est un syndrome essentiellement douloureux, dont 
les éléments constituants sont la douleur a crises paroxystiques, localisée 
essentiellement A une moitié d. latéte ou plutét du crane et s'accompa- 
gnant de nausées et de vomissements pénibles, de troubles sensoriels 
divers. La migraine peut s’accompagner de troubles plus caractérisés de 
divers organes (migraine accompagnée), de troubles intest inaux, de troubles 
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rénaux, vésicaux, de manifestations nerveuses (aphasie transiloire. 
engourdissement d’un membre, secousses musculaires), de troubles psy- 
chiques (état. confusionnel, manifestations anxieuses, dépression, délire, 
hallucinations, migraine psychique). » 

Claude énumére les formes suivantes de la migraine: migraine typique, 
migraine ophtalmique, migraine ophtalmoplégique, forme neurologique 
et sympathique. Je cite le livre de Claude, afinde montrer de quelle facon 
la neurologie francaise caractérise la migraine. Le point de vue des neuro- 
logistes allemands sur la migraine est bien démontré dans la monographie 
de Flatau : Die Migrdne, parue a Berlin en 1912. Flatau caractérise la 
migraine par la périodicité des troubles accompagnés de difficult és gastri- 
ques et psychiques. Flatau différencie aussi la migraine banale (vulgar 
Migraéne), migraine ophtalmique, épilept ique, psychique, ophtalmoplé- 
gique et facioplégique. 

Dans ma clientéle privée et dans l'ambulance neurologique adjoint 
i la clinique de feu le professeur Maixner, j'ai trouvé 38 cas de malades 
alteints d’accés périodiques de vertige, de perte d’équilibre, de nausées, di 
maux de téte, durant quelques minutes jusqu’&é quelques jours et dis- 
paraissant complétement. 

J’ai différencié ces cas en 

1° Cas dans lesquels on peul supposer comme cause une exagéralion 
de la pression dans les canaux semi-circulaires. 

2° Cas ot! on trouve un trouble (soit exagération,soil diminution) de l’ex- 
citabilité de lappareil vestibulaire. 

Sur ces 38 cas publiés, je ne citerai ici que les suivants : 


1° D. H..., 27 ans : Le malade se plaint de vertige qui se produit lorsqu’il tousse ou 
éternue. I] sent une douleur commencant dans l’occiput et montant jusqu’au sommet 
du crane. Il voit tout tourner autour de lui sans pouvoir dire dans quel sens. I! est 
obligé de se coucher 4 terre tant que dure le vertige, parce qu’il tombe, méme quand 
il est assis. Pendant l’accés, sa langue s’engourdit de telle maniére qu'il ne peut 
parler. Sa conscience n’est pas troublée, il sait ce qui se passe autour de lui. Il ne sent 
rien d’extraordinaire, ni dans les mains, ni dans les pieds. Pendant le vertige, il a_des 
bourdonnements dans les oreilles, il palit et est en sueur. L’accés dure une minute, 
ensuite il se sent accablé. Aprés l’accés, il peut articuler des mots, mais sa démarech 
est incertaine et titubante, ce qui dure une demi-heure. 

Il y a trois ans que l’accés l’a surpris peur la premiére fois pendant une quinte de 
toux : sans toux l’accés ne se produit pas. D’abord, il sent le sang lui monter a la tél 
puis sa langue s’engourdit et ensuite vient le vertige. Le récit anamnestique ne 
contient rien de remarquable. L’état somatique, nerveux et état des deux tympans 
est normal, I] entend tous les tons du diapason méme les plus faibles, Rinné est positif des 
deux cétés, la conductibilité par los est normale, Weber est normal des deux cotés. Il 
entend la voix chuchotée a 10 m. de distance. 

Examen du labyrinthe : 

a) Le nystagmus calorique se produit 4 droite aprés injection d’eau froide durant 
10 secondes. La réaction dure deux minutes et demie. 

b) Le nystagme rotatoire se montre aprés dix tours et dure 35 secondes 

c) Le nystagme voltaique n’a pas pu étre examiné. 

Ces épreuves démontrent que l'appareil otique et l'appareil vestibulaire sont nor- 
maux, Chez ce malade, le vertige survient probablement par suite de l’exagération 


de pression dans l'appareil vestibulaire pendant la toux et pendant l’éternuement 
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Un macor de 35 ans, quand il riait et tournait la téte pendant le travail, sentit un 
point dans l’oeciput et tomba a terre. Tout tournait autour de lui. Il fut obligé de ren- 
irer chez lui tout doucement et de garder le lit pendant 12 jours. Pendant les trois 
jerniéres années il fut pris de « terribles » accés, Sa téte commencait A lui faire mal, il 
était saisi de terreur, sentait sa téte tourner et s’il ne se tenait pas, il tombait a terre, 
mais sans perdre connaissance. Quand il était couché, il était parfaitement sain, mais 
qussitot qu’il levait la téte, Vaccés le reprenait. L’accés se produit quelquefois pendant 
la déglutition, il était obligé de fermer les yeux et sa téte retombait sur la table. Il y a 
jeux ans, l’'aceés le surprit quand il toussait ou quand il s’étouffait en fumant. L’état 
somatique neurologique et celui de l'appareil cochléaire et vestibulaire sont normaux. 


En second lieu, mon article traite des cas de migraines vestibulaires dans 
lesquels on trouve une altération de Virritabilit éde l'appareil vestibulaire. 
Mais 4 cause du peu de temps dont je dispose pour ce rapport, je ne les 
citerai pas ici, niles cas de migraine vestibulaire chez les syphilitiques. 
Tous ont les sympt6émes de migraine vestibulaire : accés de vertige accom- 
pagnés de maux de téte et de nausées disparaissant sans troubles de l’au- 
dition. 

Dans le diagnostic de la m. v., il pourrait peut-étre se produire des embar- 
ras quant Ala maladie de Méniére. En 1861, Méniére, dans la Gazelle médi- 
cale de Paris, dans la Gazelle des hépilaux et a \’ Académie de méde- 
cine, caractérisait sa maladie ainsi : 

(1° Un appareil auditif jusque-la parfaitement sain peut devenir tout. a 
coup le siége de troubles fonctionnels consistant en bruits de nature variable 
continus ou intermittents, et ces bruits s’accompagnent bientdét d’une 
diminution plus ou moins grande de l’audition. 

« 2° Les troubles fonctionnels ayant leur siége dans l’appareil auditif 
interne peuvent donner lieu a des accidents réputés cérébraux tels que 
vertige, éLourdissements, marche incertaine, Lournoiements et chute, ef 
de plus, ils sont accompagnés de nausées, de vomissements et d’un étal 
syncopal. 

« 3° Les accidents qui ont la forme intermittente ne tardent pas 4 éLre 
suivis de surdité de plus en plus grave et souvent louie est subitement 
et complétement abolie. Tout porte a croire que la lésion matérielle qui 
est cause des troubles fonctionnels réside dans les canaux semi-circulaires. 

Done dans la maladie de Méniére, aprés l’accés de vertige on trouve 
une diminution ou une perte totale de |’audition. 

Comme dans les cas de la maladie de Méniére on a trouvé différentes 
lésions anatomiques, son cadre clinique est devenu de plus en plus incertain. 
Frankl-Hochwart a décrit, dans Jahrbiicher fiir Psychiatrie, t. XXV. des 
formes frustes de la maladie de Méniére sans troubles d’ audition, sans ver- 
tige Ltypique, sans bourdonnement d’oreilles. Malgré cela, nous entendons 
par maladie de Méniére un trouble subit de l’audition accompagné de 
verlige 4 coté d’autres symptOmes cérébraux qui disparaissent peu a peu, 
mais il reste toujours une diminution de l’audition et aprés plusieurs accés 
la surdité se développe. 

Dans mes cas de migraine vestibulaire on ne constate aucun trouble 
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de l’audition pendant laccés, et si exceptionnellement onremarque quel- 
ques troubles d’audition pendant l’accés, ils disparaissent complétement. 
Par ce manque de troubles permanents d’audition, on peut différencier |g 
m. v. de la maladie de Méniére. 

Il serait inutile de vouloir différencier la m. v. des autres maladies ner- 
veuses. 

L’épilepsie est caractérisée par des accés spontanés et répétés d'un 
trouble plus ou moins profond de la conscience. 

L’agoraphobie, l’hypsophobie sont des obsessions qui apparaissent dans 
des situations spéciales, caractérisées par une anxiété pathologique, se pro- 
duisant chez les hommes trop soucieux. 

Pour ceux qui ne seraient pas assez convaincus que la m. v. est vraiment 
une migraine, je peux citer des casou la m. v. s’est développée a cété d’au- 
tres formes de 1a migraine ou comme leur équivalente. 


S. Fr..., femme de 30 ans, souffre réguliérement pendant la menstruation d’une mi- 
graine typique ; sa mére en souffre de méme. Les derniers temps, elle a eu une obnu- 
bilation, sa vue n’était pas nette pendant l’accés. Lors de la derniére menstruation 
elle souffrit de tournoiements, de vomissements, et sa démarche était titubante ; elle 
fut saisie d’un frémissement et sentit la main gauche engourdie. Dans ce cas, il y a done 
combinaison de m, typique, de m. ophtalmique et de m. vestibulaire. 


S. O1..., 26 ans, paysan, était venu me consulter, il y a 7ans, 4 propos d’une migraine 
ophtalmique. Maintenant il souffre d’accés de vertige, avec titubation, bourdonnements 
d’oreilles, nausées ; la migraine ophtalmique a disparu depuis qu'il souffre de ces accés 
La m,. vestibulaire s’est substituée la m. ophtalmique. 


V. W., ouvrier de 30 ans, a des accés d’obnubilation et des scintillations, il voit trouble 
Puis il a des vertiges, sent des engourdissements dans le cerveau et est obligé de se 
tenir pour ne pastomber. Tout vacille autour de lui de gauche a droite. L’année derniér 
pendant l’accés, il eut une aphasie ; pendant une demi-heure, il ne pouvait pas trouver 
le mot juste, ni mouvoir la main et le pied gauches, il sentait ces deux extrémités engour- 
dies. Des maux de téte lobligeaient a se coucher. Audition normale. Ainsi dans ce cas 
il y a complication de m., vestibulaire, de m. aphasique et de m. hémiplégique. 


M. R., femme de 30 ans, mariée, souffre depuis sa jeunesse de maux de téte. Il ya 
deux ans qu'elle a eu des accés de vertige qui duraient une heure ; tout tourne autour 
delle ; sans nausées pendant le vertige. Quelquefois, elle sent dans l’occiput une douleur 
qui avance jusque dans les yeux, elle voit tout en bleu ; mais son horizon n’est ni rétres 


ni troublé. 


{ 


\insi dans ce cas, il y a combinaison de migraine typique, migraine vestibulaire « 


de cyanopsie. 


Wks Benes apprenti de 15 ans, est né de parents sains, était toujours d’un caractere 
calme. Quand il regarde des personnes ou des choses, il les voit petites comme éloignées 
ainsi qu’on voit les objets 4 travers un binocle renversé. Le vertige le surprend régu 
liérement chaque soir et dure de 3 4 4 minutes ; pendant le vertige, il sent une faiblesst 
dans les tempes, dans occiput et des points dans la téte. Autrefois, il sentait le so 
vaciller sous ses pieds, son corps extraordinairement léger, et il avait la sensation dt 
s’enfoncer, et ses jambes tremblaient. Pendant la micropsie, il n’avait pas de sentiment! 


d’enfoncement. 


F, A..., femme de 36 ans. Durant les deux années qui suivirent le typhus abdominal, 
sa menstruation devint plus faible. Le mois dernier, elle sentit des congestions dans la 


iéte, sa face s’empourprait. Pendant les accés, elle est prise de vertige. Tout tourne 
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autour d’elle et elle tourne avec les objets ; ce Ltournoiement eslassez rapide et accom- 
pagné de nausées et de vomissements ainsi que dans le mal de mer ; elle sent un engour- 
dissement dans les ap. mastoides et ses oreilles bourdonnent. Quand elle se léve, le 
vertige s’améliore, quand elle se couche il empire. Une fois cet accés dura toute la jour 
née. Elle se sent quelquefois étrange, comme transformée et vivant dans une autre 
sphére, elle ne se rend pas compte qu'elle tient des choses dans les mains, tout lui appa 
rait comme dans un réve, comme n’existant pas. Ses enfants lui semblaient étre des 
étrangers, elle n’a pour eux aucun sentiment maternel. Dans ce cas la migraine vesti 
bulaire est accompagnée d’état de psychasthénie ou de dépersonnalisation, 


Les cas cités suffisent, selon mon opinion, pour démontrer une forme 
spéciale de la migraine, la migraine veslibulaire. Sa pathogénie est la 
méme que dans les autres formes de la migraine. Quelques cas peuvent 
étre expliqués par l’exagération de la pression dans les canaux semi- 
circulaires ou dans le crane, d’autres par une réactivité altérée de 
l'appareil vestibulaire, d’autres encore par les troubles du systéme ner- 
veux central -par lesquels nous expliquons la migraine ophtalmique 
aphatique et la psychasthénie (dépersonnalisation). 


IV. — Migraine et Spasmes Faciaux, par IIENry MEIGE. 


Entre la migraine et certains spasmes de la face, une corrélation parail 
exister. D’abord, il est fréquent de voir les spasmes faciaux survenir chez 
des sujets qui, antérieurement, présentaient des crises migraineuses. Dans 
plusieurs cas, V’apparition du spasme a déterminé la cessation de la 
migraine, comme s’il existait une sorte d’équivalence entre les deux phé- 
noménes. 

En second lieu, on constate souvent, au moment des accés spasmo- 
diques, une poussée vasomotrice, tantét localisée 4 la seule région palpé- 
brale, tantét étendue a tout le visage. Cette rougeur paroxystique ne 
parait pas seulement provoquée mécaniquement par les contractions 
des muscles peauciers de la face ; elle a les caractéres d’une réaction vaso- 
motrice autonome. 

Ces deux remarques cliniques que j’ai faites A plusieurs reprises 
peuvent avoir un double intérét tant pour l'étude de la migraine que pour 
celle des spasmes faciaux. Voici pourquoi : 

En ce qui concerne les spasmes de la face, il existe encore plus d’une 
incerLitude sur leur origine et leur pathogénie. En dehors des hémispasmes 
périphériques quisont manifestement sous la dépendance d'une lésion irri- 
tative d’un seul nerf facial, on observe de nombreux cas de spasmes bilaté 
raux difficilement explicables par deux lésions symétriques des deux nerfs 
faciaux. J’ai décrit jadis cette forme bilatérale et médiane qui souvent 
se limite 4 un double blépharospasme, et dont plusieurs exemples ont 
élé rapportés dans ces derniers temps & la Société de Neurologie de 
Paris, notamment par M. Guillain et par M. Sicard. Ge dernier a_ pro- 
posé de donner a cette variété de spasme facial le nom de « para- 
spasme », el sest demandé s’il n’y avait pas licu de mettre en cause le 
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sympathique. J’avais, de mon cété, fail entrevoir la possibilité d’une lésion 
centrale, nucléaire ou méso-céphalique. Il est encore prématuré de ge 
prononcer a ce sujet. Toutefois, les faits d’observation clinique sur les- 


quels je viens d’attirer l’attention, —1 alternance de la migraine et dy 
spasme facial, l’existence de poussées vaso-motrices coincidant avec les 
crises spasmodiques — permettent de supposer que les voies sympa- 


thiques participent aux paroxysmes spasmodiques. 

Pour ce qui est de la migraine, ces deux constatations viennent encor, 
confirmer la corrélation généralement ‘admise aujourd’hui entre les 
accidents migraineux et les perturbations vaso-motrices. 

J’ai constaté également dans quelques cas, plus rares, il est vrai, la 
coexistence avec les spasmes faciaux de poussées cedémateuses s’accen- 
tuant au moment des paroxysmes et pouvant persister dans les intervalles, 
Semblables phénoménes ont été signalés chez des migraineux. C’es{ 
encore un trait de parenté entre la migraine et certains spasmes de la 
face, qui tend 4 montrer que, dans les deuxsortes d’accidents, le systéme 
sympathique ne reste pas indifférent. 

Au surplus, dans la migraine parmi les phénoménes accompagnateurs, 
ne figurent pas seulement des troubles moteurs par défaut, du type para- 
lytique, mais aussi des réaclions motrices par excés, du Lype convulsif, 
Peut-étre y a-t-il lieu d’admettre que la perturbation vaso-motrice, 
quelle qu’en soit d’ailleurs la cause, peut se manifester aussi bien dans 
la sphére motrice que dans la sphére sensilive. Le remplacement. fréquent 
chez un méme sujet des céphalées migraineuses par un spasme de la faci 
viendrait 4 l’appui de cette maniére de voir. 


\V.— Migraine et systeéme neuro-végétatif, par \. SouQuUEs, 
D. SANTENOISE et J. de MAssary. 


De nombreuses théories pathogéniques ont été émises pour expliquer 
l’accés de migraine, et nous ne ferons que rappeler briévement Ace sujet 
les hypothéses sur le siége de la lésion méme, commandant le syndrome 
douloureux constaté : névralgie du trijumeau défendue par Tissot et 
Bénédikt, spasme artériel sympathique de Dubois Reymond, ébranlement! 
d’un centre spécial situé dans le plancher du 4* ventricule de Kovalevski 
et Léopold Lévi, centre cortical rolandique de la migraine ophtalmique. 
Le véritable probléme n’est pas la en son entier, mais réside bien plus 
dans la détermination du mécanisme provocateur. De ce pointde vue, on 
a invoqué un vice de sécrétion gastrique ou d’assimilation digestive, 
un trouble de fonctionnement endocrinien et plus récemment une réaction 
anaphylactique de l’organisme. 

Cette derniére théorie, beaucoup plus intéressante, a été défendue par 
Pagniez, Pasteur Vallery-Radot et Nast. Ces auteurs ont en effet observe 
que certaines crises migraineuses pouvaient étre provoquées expéri- 


mentalement par l’ingestion de substances alimentaires électives telles 
que le chocolat, par exemple. Ils admettent dans ces cas le mécanisme étudi¢ 








par Wic 
L’ingest 
état de 
conséqu 
phylacti 
sique et 
malade 
qui lui € 
de migr 
Mais, 
vation | 
fiques V 
ne donn 
collabor 
un seul 
seigle fi 
la théor 
phénon 
il nous 
nous So 
aurons 
Notre 
trouve 
surmen 
trop lik 
tion bé 
un des 
de téte 
état, il 
sir de 
avec Vi 
sées et 
bilisati 
voquer 
par l’a 
pary ie] 
méme 
lui dor 
intoxic 
substa 
De ) 
Salpeét 
habitu 
obteni 
ment, 


Nou 





sion 
> St 
les. 
du 
les 
pa- 





ET 2° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 931 


par Widal et ses éléves dans la pathogénie de l'urticaire et de l’asthme. 
ingestion d’une substance donnée, par un sujet qui se trouve dans un 
état de sensibilisation spéciale vis-a-vis de cette substance méme, a pour 
conséquence |’apparition dans un premier temps d’une réaction ana- 
phylactique caractérisée par le syndrome humoral de la crise hémocla- 
sique et dans un deuxiéme temps par des manifestations migraineuses. Le 
malade arrive souvent lui-méme a reconnaitre, 4 dépister la substance 
qui lui est nuisible, aprés l'absorption de laquelle ilest sir d’avoir un accés 
de migraine. 

Mais, 4 cdté de ces faits, il est des cas ou la plus minutieuse auto-obser- 
vation ou la recherche par cuti-réactions répétées avec antigénes spéci- 
fiques variés suivant les méthodes de Hagueneau et de P. Vallery-Radot, 
ne donnent aucun résultat, et ce dernier auteur, dans un article récent en 
collaboration avec P. Blamoutier, nous dit que sur 13 migraineux examinés, 
un seul cas positif de sensibilisation spécifique aux farines de blé et de 
seigle fut dépisté. Il nous semble qu’il faille alors dans ces cas revenir a 
la théorie toxique dans la plus large acception du terme, qu'il s’agisse de 
phénoménes d’auto-intoxication ou d’hétéro-intoxication, et a ce sujel 
il nous parait intéressant de rapporter |’auto-observation de l'un d’entre 
nous souffrant d’accés de migraines Lypiques, auto-observation dont nous 
aurons du reste a reparler ultérieurement avec plus de détails. 

Notre collégue a, en effet, constaté 4 maintes reprises que lorsqu’il se 
trouve dans un état de moindre résistance physique provoquée par un 
surmenage intellectuel ou physique, par plusieurs repas trop copieux ou 
trop libéralement complétés par le champagne ou le tabac, par une infec- 
tion bénigne ou seulement par des veilles trop prolongées, il se réveille 
un des matins suivants avec sensation de lassitude générale, de lourdeur 
de téte, d’inappétence, de fatigabilité intellectuelle rapide. Si, dans cet 
état, il prend un repas quelconque composé d’aliments courants, il est 
sir de voir se développer quelques heures aprés une migraine violente 
avec vertiges, douleurs péri-orbitaires, obnubilation intellectuelle, nau- 
sées eb vomissements. D’autre part, ce méme sujet se connait une sensi- 
bilisation spéciale au chocolat, et il a pu A plusieurs reprises se° pro- 
voquer, alors qu’il était en état de santé parfaite, des accés de migraine 
par l'absorption d’une quantité notable de cette substance, accés qu'il 
parvient & éviter par la prise antérieure d’une petite quantité de cette 
méme substance, réalisant ainsi une désensibilisation préventive. Chez 
lui donc, la migraine peut se développer, A la fois sous l’influence d'une 
intoxication générale imprécise et sous celle de ingestion d’une certaine 
substance spécifique : le chocolat en lespéce. 

De méme, chez quatre malades du service de l'un d’entre nous a la 
Salpétriére, nous avons essayé de faire préciser par eux les conditions 
habituelles dans lesquelles l’accés de migraine se produisait. Nous ne paumes 
obtenir aucun résultat, sauf pour une femme qui fit intervenir, naturelle- 
ment, la période cataméniale. 

Nous voyons donc que la migraine, si elle peut étre,dans certains cas 
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rares du reste, reliée A l’anaphylaxie, peut également étre la conséquence 
d’une intoxication endo ou exogéne, que les deux mécanismes peuvent 
méme se rencontrer chez le méme sujet, et cetteconstatation de l’origine 
polymorphe et imprécise du syndrome qui nous occupe nous a conduits 
& penser que l'étude systématique du systéme neuro-végétatif pourrait 
apporter peut-étre une donnée nouvelle, en nous révélant un état d 
déséquilibre initial rendant le malade plus sensible aux phénoménes ana- 
phylactiques ou aux poisons en général. 

Nos premiéres recherches portérent sur l’observation déjA rapportée, 
et en étudiant sur le sujet d’une facon trés réguliére le R.O.C. et le R.S. 
nous n’avons tout d’abord constaté rien d’anormal; mais un matin | 
R. 0. CG. se montra extrémement exagéré, allant jusqu’aé entrainer une dis- 
parition compléte du pouls pendant 11 secondes avec, a la fin de cett, 
période, un début de convulsions épileptiformes qui nous firent suspendr 
examen. Quelques heures aprés, un accés de migraine violent se dé 
clancha. 

Une autre malade, M™L..., 58 ans, présenta un phénoméne semblable, 
mais moins net, l’exagération du R. O. C, faibleen temps ordinaire, n’ayant 
été suivie que d’un peu de fatigue avec lourdeur de téte et légére somno- 
lence. 

Nous avons alors poursuivi nos examens chez les quatre malades du 
service de l’un de nous, mais il s’agissait de malades externes qui, ne pou- 
vant prévoir d’avance leur migraine, venaient a la consultation a des jours 
fixes pour se soumettre A nos recherches. Ils se sont alors toujours 
trouvés en périodes intercalaires et nous n’avons pas eu la chance de 
les voir dans la phase prémigraineuse. Cela ne nous a cependant pas 
empéchés de faire quelques constatations intéressantes. En effet, chez 
tous, le R. O. C. s’est trouvé extrémement faible ou méme _ inexistant et 
le R. S. peu marqué. D’autre part, aux épreuves pharmacodynamiques, 
ces malades nous ont paru trés peu sensibles. En particulier les injec- 
tions d’ésérine et de pilocarpine, substances amphotropes mais A pré- 
dominance vagotonique ne provoquérent aucune réaction tant sur | 
pouls que sur la pression, les pupilles, la sudation et le R. O. C. Par contre 
une injection méme faible d’atropine entrainait aussit6t une accélération 
marquée du pouls, de la sécheresse de la bouche, de la mydriase, et unt 
injection d’adrénaline s’accompagnait des mémes phénoménes ave 
augmentation de la pression artérielle, sensations de palpitations car- 
diaques, de battements cceliaques et, dans un cas, detremblements ayan! 
duré une heure. De ces faits, ressort la conclusion que ces malades ont 
un systéme sympathique réagissant normalement, mais que leur parasym- 
pathique est extrémement faible, voire méme tout a fait déficient : il y 
a hypovagotonie marquée. 

Si nous rapprochons ces résultats de ceux constatés dans les observa- 
tions précédentes, nous nous heurtons A une situation de prime abord 


paradoxale, pulsque nous avons: hypervagotonie intense d’une part, 
hypovagotonie non moins nette d’autre part. Mais, a la réflexion, nous 
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voyons que ces deux états végétatifs sont constatés dans des périodes 
différentes par rapport a l’accés de migraine lui-méme. En effet, l’hyper- 
excitabililé vagale n’apparait en somme que d’une fagon transitoire, 
passagére, paroxystique pour ainsi dire, quelques heures avant le déclan- 
chement de la crise douloureuse, alors qu’au contraire, pendant les pé- 
riodes intercalaires ol le sujet se trouve dans son état normal, nous 
n'avons jamais trouvé que le phénoméne inverse. On pourrait donc con- 
clure cette discussion en disant que ces migraineux ont un état végétatif 
de base hypovagotonique avec crises paroxystiques d’exacerbation para- 
sympathique précédant leurs accés céphalalgiques. 

Cet état hypovagotonique de base traduit déja 4 lui seul un déséqui- 
libre permanent du systéme neurovégétatif d’ordre probablement cons- 
titutionnel, congénital, entrainant par cela méme une véritable infério- 
rité naturelle de la régularisation générale des échanges organiques. Reste 
a rechercher le mécanisme qui, agissant sur ce terrain déficient antérieur, 
est capable de déchainer un paroxysme vagotonique prémigraineux. 
Nous avons vu que l’injection isolée d’une substance vagotonisante telle 
que l’ésérine ou la pilocarpine était insuffisante et ne s’accompagnait 
dans la majorité des cas d’aucune manifestation pathologique. Il semble 
donc que le phénomeéne soit plus complexe et doive nécessiter pour sa 
production l’action de plusieurs agents successifs. 

L’expérimentation poursuivie par Garrelon et Santenoise sur la peptone 
leur a montré que chez des sujets dont ils avaient constaté la résistance 
au choc, fonction de leur hypovagotonie, on pouvait cependant obtenir 
un choc net par une seconde injection de peptone. Ces auteurs ont montré 
que cet effet, en apparence paradoxal, se produisait grace a une inversion 
du tonus neuro-végétatif consécutive a toute injection de peptone. Ainsi, 
chez des sujets hypovagotoniques, la pénétration dans l’organisme d'une 
substance choquante ou l’apparition d’un état toxique provoque une 
vagotonie passagére a la faveur de laquelle de nouvelles substances colloi- 
doclasiantes ou toxiques pourront provoquer des effets pathologiques 
intenses. Or, c’est un fait bien connu des migraineux que leur crise est 
souvent déclanchée a la suite d’un repas. N’est-ce pas a la faveur de I’in- 
version du tonus signalée par Claude, Santenoiseet Tinel, aprés les repas, 
que les sujets hypovagotoniques sont brusquement sensibilisés par leur 
vagotonie passagére a la cause effective de la migraine ? 

Donec, nos constatations cliniques comparées aux données de |’expéri- 
mentation nous conduisent 4 penser que chez certains migraineux |’état 
du systéme neuro-végétatif n’est pas étranger 4 la production des accés 
de migraine. Il est bien évident toutefois que, si cet élément joue un role 
dans |’étiologie de ces accidents, le probléme ne saurait étre éclairé entiére- 
ment par cette seule notion. Il suffit d’ailleurs d’avoir examiné quelques 
migraineux, ou méme d’avoir chez le méme individu recherché les facteurs 
pathogéniques, pour se rendre compte que bien des fois les accés sont dé- 
clanchés sous des conditions trés différentes. 

C’esL ainsi que la migraine peul apparaitre a la suite d’une forte 
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intoxication endo ou exogéne, et il est inutile de rappeler combien [’étaj 
fonctionnel hépato-rénal peut influencer chez un individu le nombre ¢ 
l’intensité des accés douloureux. 

I)’autres fois, au contraire, la cause toxique ou anaphylactisante sem- 
ble agir a dose trés faible ; c’est 1a que se pose la question d’état diathé. 
sique. En effet, les manifestations morbides de choc ou d’intoxicatiop 
sont fonction et de la quantité de substance nocive, et de l'état du terrain 
Or, si chez les migraineux, il existe un état de fragilité de certains groupes 
cellulaires commandant la symptomatologie, il faut cependant, semble- 
t-il, pour les cas ot I’élément toxique ou anaphylactique pénétre dans 
l’organisme en faible quantité, qu’une cause vienne augmenter la sensibilité 
de celui-ci, C’est dans ces cas que la notion du déséquilibre neuro-végétatif 
peut étre intéressante 4 envisager. Rappelons, eneffet, le parallélisme qui 
existe entre la sensibilité au choc et au poison et l'état dutonus neuro- 
végétatif. Dés lors, on peut concevoir que, chez un individu a diathése 
migraineuse, l’apparition, soit spontanée, soit provoquée, d’un état vago- 
tonique mettra le sujet dans de meilleures conditions de réceptivité aux 
facteurs déchainants multiples de la migraine. 

Pour conclure, nous émettrons l’hypothése que chez certains de ces 
malades, il est nécessaire, pour que l’accés se déclanche, que se réalise la 
réunion de plusieurs facteurs convergents : 1° la fragilité cellulaire, 
spontanée ou acquise, qui leur est spéciale ; 2° un agent sensibilisant qu’est 
la vagotonie réalisée passagérement par des causes variables ; 3° un élé- 


ment déchainant soit toxique, soit choquant. 


VI. — Migraine ophtalmoplégique et insuffisance thyroidienne, 
par J.-C. Musso Fournier (de Montévidéo), 

Les rapports qui existent entre la migraine simple et l’insuffisance thy- 
roidienne ont été parfaitement établis par les travaux remarquables iails 
par MM. Léopold Lévi et Rothschild sur ce sujet. 

Dans cette note, nous voulons donner communication de deux observa- 
tions de migraine ophtalmoplégique qui, bien qu’elles ne soient pas tout 4 
fail convaincantes, laissent fortement soupconner la méme étiologie 

Dans la premiére observation que nous devons 4a l’obligeance de notre 
ami et collégue le Docteur Fernand Rossi, il s’agit d’une dame de 47 ans 
qui, & la ménopause, a vu s’exarcerber un tableau d’hypothyroidisme 
chronique (obésité, frilosité, somnolence, sécheresse de la peau, facies 
bouffi, cedémes durs et passagers des Léguments et des muqueuses). 

Dans deux occasions, cette malade a présenté une paralysie faciale 
périphérique gauche qui a fini par guérir au bout de quelques semaines 
ainsi qu'une migraine ophtalmoplégique qui a laissé paralysée la 6® paire 
gauche et qui a la fin a aussi disparu au bout de quatre semaines. 

En raison de l’absence de toute autre cause ¢tiologique (syphilis, tumeur 
cérébrale, sclérose en plaques, etc.) et de la contemporanéité de ces acci- 


dents nerveux avec |’ apparition de gros cedémes durs des Léguments, nous 
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E 
avons conclu a l’origine hypothyroidienne de ces accidents. Nous n’in- 
yoquons pas comme argument de notre hypothése l’action de la thy- 
roidine que nous avons administrée 4 notre patiente, parce qu'il y a 
beaucoup de migraines ophtalmoplégiques qui guérissent spontané- 
ment. 

Nous remarquerons cependant que tous les troubles d’hypothyroidisme 
disparurent a la suite de cette médication. 

Dans la seconde observation que nous avons suivie avec notre ami et 
collégue, le D* Edouard Marino, il s’agit d’une dame de 34 ans qui, 
depuis l’Age de la puberté jusqu’a l’Age de 35 ans,a manifesté les troubles 
les plus divers, tels que : hémoptysies, tuméfactions des os, hématuries, 
hémiplégies passagéres, etc. Dans le cours des différentes opérations qui 
furent pratiquées sur cette malade, soit dans les os, soit dans les reins, on 
ne trouva pas autre chose que des phénoménes congestifs. 

Notre malade présentait le tableau d'un myxcedéme fruste et une amé- 
norrhée qui datait de plusieurs années. 

En raison de |’ absence de toute autre raison étiologique, nous fimes ame- 
nés 4 admettre l’existence de fluxions multiples d’origine endocrinienne 
portant sur les organes les plus divers. 

Cette malade a présenté aussi a l’Age de 30 ans environ, a l’occasion d’une 
pouss¢e paroxyslique d’hypothyroidisme, un tableau de migraine ophtal- 
moplégique qui a guéri en quelques mois sous l’action d'un traitement 
élect rique. 

Cette malade, soumise a l’action de la thyroidine a l’Age de 35 ans, a 
guéri de son syndrome myxcedémateux et s’est vue libérée de tous les 
phénoménes fluxionnaires qui la poursuivaient depuis la puberté, Cette 
guérison se maintient depuis 7 ans. 

L’intégrit é du systéme nerveux révélé par l’examen clinique, ainsi que les 
propriétés normales du liquide céphalo-rachidien et du fond de l’ceil, nous 
ont conduit & admettre que la migraine ophtalmoplégique ainsi que 
'hémiplégie étaient 4 mettre sur le compte des phénoménes congestifs 
de la méme nature que ceux qu’a trouvés le chirurgien dans les inter- 
ventions déja nommeées, et qui, 4 notre avis, étaient produits par un 
déséquilibre endocrino-sympathique. L’examen complet du systéme ner- 
veux de notre malade observée aujourd'hui, c’est-a-dire 12 années aprés 
son attaque de migraine ophtalmoplégique, nous révéle l’indemnité du 
systéme nerveux. 

Le fait de la simultanéité des poussées paroxystiques d’ hypothyroidisme 
frilosité, chute de cheveux, cedémes durs des téguments, etc.) avec l’ap- 
parition de la migraine ophtalmoplégique nous font repousser comme peu 
probable l’hypothése d’une coincidence fortuite entre un mixcedéme 
fruste et une migraine ophtalmoplégique d’origine lésionnelle et admettre 
comme plus possible son origine hypothyroidienne. 

En ce qui concerne la pathogénie, il est bien probable qu'il s’agit de 


phénoménes cedémateux ou congestifs des centres nerveux. 
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Sans méconnaitre la lacune qui implique l’absence de données nécropsi- 
ques dans une communication sur la migraine ophtalmoplégique sur la- 
quelle on tend de jour en jour a faire avant tout un syndrome lésionnel, 
nous croyons cependant que l'ensemble des raisons cliniques exposées 
soutient notre hypothése avec une certaine force. 


VIL. A propos de la migraine thyroidienne, par M. LEopo.tp Lévyi. 


A propos des remarquables rapports de M. Christiansen et de M. Pasteu 
Vallery-Radot, je désire vous apporter quelques fails et quelques réflexions 
sur la migraine, en particulier sur la migraine thyroidienne. 

I. — Je reléve d’abord la phase de M. Christiansen (p. 70):«Méme dans 
les cas OU les malades présentaient des signes de la maladie de Basedow ou 
d’une autre affection quelconque du systéme endocrinien, je n’ai jamais 
vu aucun résultat du traitement organothérapique. » 

M. Christiansen a été certainement moins heureux que les nombreux 
auteurs, tant frangais qu’éLrangers, dont M. Pasteur Vallery-Radot a bien 
voulu m’emprunter la liste, et auxquels il ajoute le cas véritablement expé- 
rimental de Landenheimer. 

iin ce qui me concerne, je ne ferai qu’allusion aux fails qui figurent dans 
mes travaux successifs depuis 1906, j’insisterai toutefois sur les 10 cas 
heureux (10 sur 10) de ma communication sur la Migraine infantile et 
sur les 10 autres cas améliorés par la thyroidothérapie de migraine ophtal- 
mique encadrés de beaucoup d'autres, dans la these de mon éléve 
Zapogeénille. 

Je Vals résumer, si Vous le voulez bicn, Lrois nouveaux casde migraine 
commune, soumis au Lrailement thyroidien : 


1° Malade de 64 ans, chez qui les migraines ont commencé vers l’'age de 12 ans, 

Migraines avec vumissemenis d'une durée de 24 heures. 

Apres son mariage a 1Y ans, suspension des migraines pendant 2 ans. Puis migraines 
de plus en plus rapprochées, jusqu’a une par semaine, l’obligeant a garder le lit, a faire 
lobscurité dans sa chambre, a enlever les épingles qu'elle avait dans les cheveux, ses 
bagues, ses boucles d’oreilles. L’odeur de la nourriture lui est odieuse. 

Contrairement a la régle, les migraines ne furent pas atténuées au cours de 2 gros- 
sesses successives (deux lilles) eb continuérent apres la ménopause, survenue a 42 ans, 
avec bouffées de chaleur pendant 6 a 7 ans. 

Migraines réguliéres a la période mensiruelle, mais survenant sous linfluence d'une 
fatigue, d’un souci, du chocolal cuil, d’un bonbon de chocolat pris le soir. 

Seuvent une contraricté lui faisait rougir vivement le visage. La nuit suivante com- 
mencail la migraine, 

iin 1913, a 64 ans, aprés 52 années de migraine, cette malade rhumatisante, obése, 
ful soumise au traitement thyroidien par cachets de 0,005 milligr. Dés la 1*¢ boite, les 
migraines étaient plus espacees, les vomissements commengaienta disparaitre. Apres 
la 2° boite de cachets de poudre thyroide de 0,005 milligr. (96 cachets), les migraines 
avaient pour ainsi dire disparu, Malgré la fatigue, le froid, les chagrins (elle perdil 
son pere, alors agé de 92 ans), elle n’eprouva pas de migraine. Elle ne se reconnaissail 
pas elle-méme, Ce qui la surpril, c'est qu'elle pouvail manger impunément du choco- 
fal cuit. 

Elle a pris, depuis ce temps jusqu’actuellement (71 ans) 


» Six nouvelles boiles de poudre 
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de thyroide, 4 doses successivement augmentées jusqu’a 0,10 centigr. 4 cause de son 
rhumatisme chronique. 

Malgré la douleur de la mort de son mari (1923) (elle était mariée depuis 50 ans), 
puis la mort de son frére unique, elle n’a pas vu revenir ses migraines, 

Depuis 9 mois elle a cessé toute médication. Ces jours derniers, une vive contrariété 
ui causa une céphalée, d’ailleurs toute différente de ses migraines, Elle a fait reve- 
nir une boite de poudre de thyroide. 


2° Homme de 40 ans, migraineux dés la toute premiére enfance. Neurasthénie de 
adolescence avec idées de suicide. Au plus fort de ses migraines, il a l' impression d’une 
onstriction de toute la poitrine, Le coeur est coincé, bloqué, comme si le centenu étail 
plus grand que le contenant, La douleur est atroce. Le pouls habituellement a 48, 
monte jusqu’a 120 pulsations par minute. Le malade perd connaissance, Sujet frileux, 
manquant d’activité le matin. Ayant tendance 4 la calvitie, la téte lourde en général, des 
jémangeaisons, de l’entérite, de l'asthme nasal. Mis en traitement en 1916, par ca- 
hets d'un milligr. de poudre de thyroide, s’améliore rapidement et progressivement, 
llest capable de travailler de jour et de nuit 4 des inventions de guerre, et est un de nos 
nventeurs les plus connus. 

Ala date du 9 mai 1925, il se considére comme guéri de ses migraines depuis plusieurs 
années, tout en étant en proie a un surmenage intensif. I] a, quelques rares fois, un mal 
le téte passager, le matin, Il continue, par contre, de son propre chef, les cachets de 
orps thyroide. Le traitement commencé a la dose d’un milligr.a été progressive- 
ment porté par lui-méme a 0,045 milligr., une vingtaine par mois. 


3° Vieille fille, souffrant de migraines sirépétées, d’aussi loin qu'elle s’en souvenait; 
jue toute sa vie en avait été empoisonnée,. Son frére, également migraineux, avail été 
ires amélioré par le traitement thyroidien. Mais elle redoutait le corps thyroide qui 
avait mal réussi, disait-elle, 4 sa mére, atteinte sans doute de maladie de Basedow. 

Toutefois, devant les progrés obtenus par son frére, elle vint me demander le traite- 
ment thyroidien aux doses « les plus faibles possible », Ce qui était d’autant plus légi- 
lime, qu’en dehors des renseignements fournis sur sa mére, j'avais relevéchez son frére 
le 'exophtalmie (prisonnier pendant la guerre, il fut évacué en Suisse comme atteint 
le goitre exophtalmique). Elle-méme se plaignait de chaleurs continuelles et avait un 
pouls battant entre 120 et 140 pulsations a la minute. 

Soumise 4 des cachets en poudre de thyroide de0,001 milligr., elle qui avait jusqu’a 
You 3 migraines par semaine, passa une premiére semaine excellente. Dans la quinzaine 
suivante, elle eut deux migraines peu accentuées, sans le gonflement du cou qui accom- 
pagnait d’habitude ses crises. Ses battements de coeur et la tachycardie diminuérent. 
Elle continue le traitement. Les migraines s’espacérent, devinrent moins intenses. 
Elle resta trois mois sans migraine, ce qui ne lui était jamais arrivé. Et son état se 
transforma au point qu'elle, qui edt hésité a fixer un jour pour se rendre a Saint-Ger- 
main, alla retrouver une sceur en Chine, et tout en prolongeant la médication, 
y séjourna un an, en bonne santé. Elle fut prise alorsd’une frénésie de voyages qu'elle 
pouvait accomplir, débarrassée de ses migraines. Elle est morte l'an dernier, au cours 
d'un yoyage qu’elle accomplit seule en Corse. 


Il. — Les effets dransformaleurs du traitement thyroidien dans la 
migraine, s’ajoutent aux arguments nombreux, démontrant l’existence de 
la migraine thyroidienne et pour lesquels je renvoie, en particulier, & mon 
\ravail ; Migraine ef glandes endocrines. Aussi bien M. Pasteur Vallery- 
Radot accepte-t-il la migraine thyroidienne. 

Je chercherai plutét a préciser les rapports dela migraine avec les per- 
turbations thyroidiennes. La migraine est-elle conditionnée par hypo ou 
par Vhypert hyroidie ? 
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On se trouve, en effet, en présence d’un paradoxe. La migraine ne gp 
rencontre pas dans la myxcedéme, alors qu’elle n’est pas rare chez les Bago. 
dowiens, tout au moins frustes. Mais, d’autre part, elle obéit au traite. 
ment thyroidien, reméde de choix du myxcedéme et non pas du syndrome 
de Basedow. 

Cette question, qui me préoccupe depuis 1906, trouve sa réponse dans |e 
connaissance du syndrome de I’Inslabililé thyroidienne, dont j'ai étabjj 
existence en 1909 devant l’Académie de Médecine. 

Sans entrer dans les détails, je puis dire que les migraineux, comme les 
asthmatiques, les urticariens, et d’une fagon générale les neuro-arthritiques, 
sont fondamentalement des hypolhyroidiens, mais sous l’influence de causes 
variées, ef par un mécanisme de réaction, ils manifestent des paroxysmes 
d’hyperthyroidie (¢hyrodolepsies) 4 subsiralum vaso-moleur, en général. 

Le goitre endogéne lui-méme, type d’une réaction de la glande thyroid 
& une insuffisance thyroidienne, subit des poussées congestives, parfois 
visibles, lors d’une crise de migraine. 

On s’explique ainsi l’existence chez un méme migraineux de troubles 
d’hypo et d’hyperthyroidie. 

Suivant les cas, l’insuffisance thyroidienne est plus ou moins marquée, 
intervention de ’hyperthyroidie plus ou moins accusée, et c’est ce qui 
m’a permis, dans la migraine thyroidienne, d’envisager2 types : la migraine 
surtout hypothyroidienne et la migraine surtout hyperthyroidienne. 

La premiére (surtout hypothyroidienne) a besoin, pour éclater, de réactions 
accentuées de la thyroide, 4 l'occasion des menstrues par exemple. Elle se 
traite par des doses de thyroide, moyennes ou fortes, et guérit facilement 

La deuxiéme (surtout hypert hyroidienne) est toujours préte a éclater, 
et elle éclate pour les causes minimes. On ne peut la combattre que par 
des doses faibles, voire infinitésimales de thyroide. Elle est lente a guérir. 

C’est a cette forme qu’est applicable la radiothérapie, comme dans les 
cas de Fraenkel cités par M. Pasteur Vallery-Radot. 


III. — Je viens d’étre amené a parler du traitement thyroidien dans les 
migraines mensuelles. 

Permettez-moi de vous rappeler 4 ce point de vue le cas de Consiglio, 
d’autant plus important qu'il s’agit d’une migraine ophialmique. 


Femme de 40 ans, chez qui les crises de migraine ont commencé en méme temps 
que les régles, et, depuis ce Llemps, régles et migraine ont suivi, pendant 25 ans conséculifs, 
une marche absolument paralléle. La crise précédait constamment de 2 4 4 jours le 
premier afflux du sang et faisait toujours défaut dans la période intermenstruelle. Les 
crises manquérent complétement au cours d’une grossesse et durant les 1¢™ mois de 
l’allaitement. A la suite d’un avortement a l’Age de 36 ans la malade fut prise de dys- 
ménorrhée. Les régles revenaient tous les 15 4 20 jours, parfois méme tous les 10 jours 
Les crises migraineuses se faisaient alors plus fréquentes, irrégulié¢res et apériodiques. 

2 mois de traitement thyroidien obtinrent la régularisation et la périodicité normale 
de la menstruation et, en outre, la disparilion des crises migraineuses. Mais dés qu'on 
diminuait ou suspendait l’administration de la thyroide, les signes prémonitoires 8 


manifestaient 4 nouveau, quitte a céder a la reprise du traitement. 
3 ans aprés le début de la crise, et malgré la suspension du traitement thyroidien au 
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pout de quelques mois, la fonction utéro-ovarienne reste régularisée sans troubles mi- 
graineux mensuels, Parfois existent des équivalents de la migraine, beaucoup moins 
intenses qu’auparavant, 


IV. — Si j’ai choisi cet exemple,c’est que M. Sicard a soulevé l’hypo- 
thése d’un choc calaménial se traduisant par lamigraine, opinion qu’accepte 
leD® Vallery-Radot. Notre distingué rapporteur met d’autre part en 
avant l’instabilité colloido-plasmatique de la période menstruelle. 

Autrement dit, lamigraine menstruelle— qui guérit par le corps thyroide 
—se rattacherait 4 l’anaphylaxie et a la colloidoclasie. 

Entre la théorie anaphylactique, colloidoclasique et la théorie thy- 
roidienne de la migraine, il n’y a pas de désaccord fondamental. En effet, 
j'ai insisté, dans untravail de 1912, sur le réle de l’hyperthyroidie dans 
anaphylaxie et ai parlé de l’anaphylaxie endogéne des Basedowiens. 
MM. Lanenbergt et Képinow ont montré expérimentalement que le choc 
anaphylactique ne se produisait pas chez les animaux a qui on enlevait 
préalablement. la thyroide. 

J’aide méme considéré que les hyperthyroidiens 4 poussées fluxionnaires 
étaient «en imminence subfoculatoire », en admettant avec A. Lumiére 
que la colloidoclasie se traduit par la floculation. 

Le cas de MM. Widal, Abramiet de Gennes, qui faisaient varier, chez une 
asthmaltique, la sensibilisation a |’odeur de la rose, par un traitement 
thyro-ovarien, est favorable a cette idée. Je rappelle que dans le premier 
eas cité ici, la malade qui ne pouvait ingérer de chocolat cuit sans éprouver 
lamigraine, a été mise a l’abri de cet inconvénient par le traitement thyroi- 
dien, qui a guéri ses migraines durant depuis 52 années. 


Enrésumé, lamigraine thyroidienne, fréquente, sij’encrois une expérience 
de 20 années, comporte dans ses variétés la migraine menstruelle et cerLaines 
migraines anaphylacliques. 

C’est dans les migraines 4 prédominance hypothyroidienne que les résul- 
tats, obtenus par le traitement thyroidien, seront les meilleurs. 

Le dosage de la poudre thyroidienne employée devra varier, et sera 
dautant plus faible que l’hyperthyroidie sera plus accentuée chez le 
migraineux. 

La thyrodoithérapie sera 4 la fois, dans la migraine, comme dans les 
autres accidents fluxionnaires du neuro-arthritisme, régulalrice, anli- 


anaphylaclique et anticlasique. 


VIII. — Communication sur la migraine, par F. DE LAPERSONNE. 


Je voudrais dire quelques mots, au point de vue purement ophtalmo- 
logique, sur exposé symptomatique que M. Christiansen nous a présenté 
dans son trés remarquable rapport. 

Je ne dirai rien des photopsies et du scotome scintillant dont les malades 
donnent des descriptions si riches et si variées. 
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Cette variété se retrouve dans les scotomes et les hémianopsies qui 
accompagnent les migraines ophtalmiques. 

Notons tout d’abord que dans la forme la plus fréquente, l’hémianopsie 
homonyme latérale, la ligne de séparation entre la partie voyante et |, 
partie obscure passe par le point de fixation, les objets semblent coupés 
en deux et par conséquent |’acuité visuelle est trés faible. C’est ce qui les 
distingue des hémianopsies vraies d’origine corticale ou centrale, Deje- 
rine ne manquait pas de dire, comme pour les hémianopsies hétéronymes, 
qu'il s’agissait de fausses hémianopsies. De plus on peut observer beaucoup 
d’autres variétés, des hémianopsies verticales, en quadrant passant par 
le point de fixation. Il existe également des scotomes hémianopsiques 
unilatéraux, et plusieurs fois j’ai constaté que le scotome apparaissait du 
cété opposé a l’hémicranie. 

Enfin on signale des obnubilations passagéres précédantla crise migrai- 
neuse, un voile tombant comme un rideau et se relevant a la fin de la 
crise. 

Le photophobie et l’intensité des douleurs ne permettent pas de prati- 
quer l’examen ophtalmoscopique : dans quelques cas cependant, dans des 
formes atypiques, avant ou aprés la crise, on a pu constater de la paleur 
de la papille, un rétrécissement passager des vaisseaux rétiniens, ainsi 
que |’a indiqué M™® Weissman-Netter. 

Tous ces faits, et bien d’autres sur lesquels je ne puis insister, prouvent 
& mon avis que si la théorie des spasmes vasculaires est bien démontrée, 
il n’est pas toujours possible d’admettre une localisation étroite de ces 
angio-spasmes dans la corticalité ou dans le trajet des voies optiques 
intracérébrales, pour expliquer les scotomes de la migraine ophtalmique. 

Bon nombre de ces scotomes hémianopsiques, uni ou bilatéraux, plus 
ou moins réguliers, peuvent s’expliquer par des spasmes de vaisseaux 
rétiniens, portant sur le tronc ou sur les branches de |’artére centrale, 

Dés lors toutes les causes mettant en jeu le sympathique, qui ont éé 
énumérées par M. Pasteur Vailery-Radot, peuvent étre invoquées comme 
cause des angio-spasmes rétiniens, aussi bien que cérébraux. Une des prin- 
cipales est certainement l’'accommodation défectueuse chez les hypermé 
tropes et surtout les astigmates ; non seulement elle produit des cépha- 
lées, mais chez les sujets prédisposés, l’asthénopie accommodative peut 
étre cause productrice de la migraine ophtalmique. 


IX. — Sur la pathogénie de certaines migraines, par ANDRE LER. 


Dans son étude trés documentée, mirement réfléchie et clairemen! 
énoncée, M. Vallery-Radot expose admirablement les différentes hype 
théses pathogéniques concernant la migraine. Certaines d’entre elles, 


comme la théorie anaphylactique ou colloidoclasique développée pat 
le PF Widal, entrainent des résultats thérapeutiques remarquables, 
et Vingestion de peptone préconisée par M. Vallery-Radot lui-méme 
nous a personnellement donné des résultats incontestables : cette méthode 
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a ainsi rendu les plus grands services et prouvé la réalité de cette patho- 
génie dans un certain nombre de cas. 

" M. Vallery-Radot sépare avec raison les céphalées des migraines. Cette 
distinction est parfaitement légitime, avec cette réserve cependant que, 
si dans les cas purs elle est cliniquement facile, dans bien des cas, en 
revanche, le diagnostic n’est pas aussi bien délimité dans la pratique qu’il 
lest en théorie. 

M. Vallery-Radot sépare également avec raison les migraines sympto- 
matiques des migraines idiopathiques. Ces derniéres comportent encore 
une pathogénie trés variée, de telle sorte que la migraine n’est qu’un vaste 
syndrome. Comme migraines symptomatiques, il reconnatt celles qui sont 
dues A des lésions cérébro-méningées que, d’aprés les recherches de M. Si- 
card et d’autres auteurs, permettrait de distinguer l’examen du liquide 
céphalo-rachidien, notamment l’albuminose ou la lymphocytose. A mon 
sens, cette catégorie de migraines symptomatiques ne les comprend pas 
toutes : il y a des migraines symptomatiques, et je ne les crois pas trés 
rares, qui ne comportent aucune modification du liquide cérébro-spinal. 
Je m’explique. 

Il y a, en effet, des tissus que l’on oublie volontiers dans la pratique 
médicale : le tissu osseux est du nombre, et tout particuliérement l’en- 
veloppe osseuse de !’encéphale, la bofte cranienne. Cette exclusion est 
dautant plus anormale qu’actuellement on. peut non seulement voir 
et sentir la face externe du crane, mais surtout, au moyen des nouveaux 
diaphragmes antidiffuseurs, on en peut parfaitement voir toute la face 
interne sur de bonnes radiographies. 

Or, nous avons vu trés souvent des céphalées, dont certaines avaient 
un caractére nettement migraineux, coincider avec des lésions du crane, 
rarement. de sa face externe, infiniment plus souvent de sa face interne. 
Toute la série de radiographies que nous montrons présentent de sem- 
blables lésions. 

Ces lésions sont de trois ordres : ou bien ce sont de petites lésions 
limitées sous la forme d’une véritable soufflure du diploé avec dispari- 
tion des tables interne et externe ; ou bien ce sont des ulcérations plus 
ou moins profondes, creusées particuliérement dans la table interne ; 
ou bien ce sont surtout des hyperostoses, que l’on trouve avec prédilec- 
tion dans la région fronto-pariétale de l'un ou des deux cétés. 

Quelle est la nature de ces lésions que l'on voit fort bien a la radiogra- 
phie ? 

Nous ne sommes pas de ceux qui voient volontiers partout de la syphilis , 
et pourtant il faut. bien reconnaitre qu’elles ont les caractéres que nous 
connaissons aux lésions osseuses spécifiques. Elles représentent les trois 
variétés bien connues de la syphilis des os, des gommes osseuses, des ulcé- 
‘ations comme on en voit dans les syphilis nécrosantes, ou surtout des 
hyperostoses, car on sait que la syphilis est une infection tout particu 
liérement hyperostosante et productive. D’ailleurs,dans bon nombre de 
cas,on peut, par la clinique ou la sérologie, reconnaitre qu'il s’agit bien 
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de syphilis ; les lésions étant~analogues dans bien d'autres cas ov la 
syphilis ne peut étre cliniquement avérée, n’est-on pas en droit. de conclure 
qu’elles sont vraisemblablement d’ordinaire de la méme nature ? 

Faut-il s’étonner que ces lésions siégent essentiellement sur la face 
inderne du crane ? Ii suffit d’examiner les cranes que nous présentons. 
et que nous avons empruntés au Musée Dupuytren, pour se rendre compte 
que le fait n’est pas surprenant. Unseul deces6cranes présente des irrégu- 
larités de la face externe ; les 5 autres ont une surface externe absolument 
Jisse et tout a fait normale,et pourtant on trouve sur la face interne de tous 
ces cranessoit des ulcérations profondes, creusées plus ou moins A |’em- 
porte-piéce et siégeant particuliérement a l’extrémité des gros vaisseaux, 
soit des hyperostoses, dans certains cas extrémement volumineuses. Nous 
avons d’ailleurs fait radiographier ces cranes de syphilitiques, et nous 
avons constaté que leur aspect radiographique est exactement analogue a 
celui que nous constations sur les radiographes des cranes de nos malades, 
Il suffit du reste de regarder la face interne d'un crane normal, de cons- 
tater son aspect spongieux, moucheté, comme «succulent », qui s’ oppose 
a laspect lisse et éburné de la face externe, pour comprendre que cett 
face interne puisse étre le iieu de prédilection de certains processus infee- 
tieux : ce n’est pas, comme le disait Fournier, le tibia qui est « l’os chéri 
de la syphilis », c’est, d’aprés ce que nous avons vu, infiniment plus sou- 
vent la face interne du crane. 

Dira-t-on que les troubles constatés chez nos malades n’étaient pas 
de vraies migraines, qu’il n’y avait pas les réactions vaso-constrictives 
que M. Vallery-Radot nous dil étre 4 la base du diagnostic de migraine ? 
C’est possible ; nous n’avons pas fait de recherches a ce sujet, et il faut 
reconnaitre que les différents procédés d’exploration de la sympathico- 
Lonie ou de la vagotonie ne sont guére pratiques 4 appliquer a des malades 
en pleine crise ; d’ailleurs il faudrait admettre a priori qu’on ne peut 
appeler migraines que les céphalées qui se présentent avec des phénomeénes 
dits vaso-constricteurs ; il y aurait, 4 ’heure actuelle, une véritable pét- 
tion de principe. Quoiqu’il en soit, dans la pratique, nous pouvons dire 
que certaines de ces céphalées se sont bien présentées comme des migraines, 
survenant sous forme de crises violentes, précédées souvent de phénomenes 
visuels ou parfois auditifs, accompagnées parfois de nausées et de vomisse- 
ments, suivies quelquefois de ces phénoménes parétiques ou aphasiques, 
de ces engourdissements d’un ou plusieurs membres, de ces troubles visuels 
passagers sur lesquels M. Vallery-Radot insiste avec raison, suivies ou 
remplacées parfois aussi par des crises épileptiques généralement sous 
la forme d’équivalents ; il n’est pas jusqu’aux relations de ces crises soil 
avec l’alimentation soit avec la menstruation qui ne s’observent dans 
des cas ow les lésions spécifiques du crane sont le plus nettement avérées. 

Comment ces ostéomes de la table interne du crane sont-ils susceptibles 
de déterminer la crise ? C’est 1A sans doute que doivent intervenir les diffé- 
rentes théories pathogéniques que nous a soumises M. Vallery-Radot, 


et en particulier le spasme vaso-constricteur, qu’il soit déLerminé par |’ana 
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phylaxie ou la colloidoclasie ou par des altérations des glandes endo- 
crines ou du sympathique. En tout cas, l’origine spécifique de certaines 
de ces céphalées me parait bien cadrer avec l'un des caractéres fréquents 
de cette affection, 4 savoir le caractére hérédilaire et familial, que la 
plupart des théories, il faut bien l’avouer, n’expliquent que fort impar- 
faitement. 

Loin de moi, bien entendu, l’idée de prétendre que toute migraine est due 
4 une syphilis du crane ! Mais je crois qu’en présence de toute migraine, 
il est indispensable de regarder le crane de parti pris, et tout particulié- 
rement sa face interne. Cel examen nous procurera souvent des surprises 
agréables. M. Vallery-Radot nous a dit que les lésions corticales qui ont été 
invoquées, les lésions hypophysaires et autres, personne ne les a jamais 
vues ; c'est vrai. Au contraire, les lésions de la face interne du crane, loul 
le monde peul les voir, il suffit de penser 4 les chercher. Il y a pourtant 
une condition, c’est de ne pas faire seulement une radiographie, mais 
de faire une bonne radiographie et d’apprendre a l'inlerpréler soi-méme 
et A voir svi-méme sur la face interne du crane des lésions évidentes, mais 
que beaucoup de radiologistes pourraient laisser échapper parce qu’ils 
n'ont pas l’habitude de les rechercher. 

Je dis que la surprise fournie par desemblablesradiographies serasouvent 
agréable, car bien souvent ces migraines n’échappent pas 4 l’influence 
du irailement spécifique. Nous n’avons pas encore de statistique qui nous 
permette de dire dans quelle proportion le traitement est efficace. Nous 
nous sommes surtout occupés jusqu’ici du traitement de certaines épi- 
lepsies dues & de semblables lésions craniennes, et nous avons obtenu 
des résultats qui nous ont paru vraiment remarquables, et parfois extra- 
ordinaires. 

Faut-il compter toujours sur des résultats thérapeutiques aussi brillants? 
Ce serait ne pas tenir compte d’un fait, 4 savoir que dans la syphilis rela- 
livement récente, qui se manifeste par des productions gommeuses, 
le traitement agit avec une merveilleuse netteté, mais que dans les syphilis 
anciennes, ou le tissu cicatriciel a remplacé le tissu gommeux en activité, 
le traitement n’a plus qu’une action infiniment limilée. Il en est pour 
os comme il en est pour les autres tissus : une ostéile gommeuse en acti- 
vité disparait merveilleusement sous l’influence du traitement spéci- 
fique, nous en avons eu des preuves multiples, mais sur un vieil ostéome 
ancien, éburné, le traitement ne peut assurément pas avoir d'action beau- 
coup plus efficace que sur une vieille cicatrice quelconque, sur une sclé- 
rose méningo-corticale par exemple. 

Dans certains cas, pourtant, sur des ostéomes méme anciens, nous pou- 
vons dire que le traitement a agi d’une facon vraiment inespérée. 

C'est surtout a cause de cette influence thérapeutique que nous avons 
lenu 4 appeler l’attention des chercheurs sur cette pathogénie trop peu 
connue de la migraine, qui a l’avantage sur beaucoup d’autres de n’étre 
pas hors de portée de notre regard, mais qui, bien entendu, ne résume 
pas la genése de toutes les migraines. 
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Réunion Neurologique, mai 1926. 
X. — Traitement de la migraine, par MM. J.-A. Sicarp et Hacuenay, 


La pathogénie hémoclasique de la migraine, si brillamment soutenue 
par le rapporteur, M. Pasteur Vallery-Radot, a orienté la thérapeutique 
de cette affection vers des procédés nouveaux. C’est ainsi que MM, Pa- 
gniez, Vallery-Radot et Nast ont préconisé le cachel de peptone avant les 
repas, procédé qui donne souvent des résultats remarquables. 

C’est ainsi également qu’avec mes collabotareurs Paraf et Haguenay 
nous avons essayé dans le méme but les injections intraveineuses d 
carbonale de soude, et ce avec des résultats le plus souvent probants, 

Mais ces traitements par voie veineuse nécessitent l’action constants 
du médecin et ne mettent pas a l’abri de petits chocs humoraux, pénibles 
pour le malade. 

Aussi avons-nous cru pouvoir substituer 4 cette médication intravei- 
neuse la peptothérapie intramusculaire ou sous-cutanée par injection 
de lait. Deux injections sont faites chaque semaine, une dizaine d’injec- 
tions au total. 

La dose injectée est de 3 45 cm’, 

Cette cure est répétée 3 fois par an en moyenne. 

A cété de ce traitement préventif s’adressant a la diathése migraineuse, 
on peut encore agir sur la crise elle-méme par ua traitement local. Le 
sympathique périvasculaire temporal parait étre responsable pour une 
grande part de l’algie hémicranienne. L’injection d’adrénaline a petites 
doses ('/, de milligramme environ) pratiquée au voisinage de I’ artére tem- 
porale agit utilement sur les filets végétatifs de la région, et sans aucun 
effet nocif local ou général. 

Nous avons encore utilisé l’injection d’alcool dilué, pratiquée tout autour 
de l’artére temporale, aprés anesthésie locale cocainique, cherchant ainsi 
a détruire les filets sympathiques adjacents a l’artére temporale. 

Ce sont 1a des essais thérapeut iques non douloureux, qui n’exposent 
4 aucun incident local ou général, d’un emploi facile, et qui peuvent 
réussir 14 ot! toutes les autres médications ont échoué, 


XI. — De la migraine, par M. Boucné (de Bruxelles). 


J’ai entendu avec un vif plaisir M. Pasteur Vallery-Radot défendre 
ici avec une chaleur entrainante la pathogénie sympathique de la mi- 
graine. 

Elle n’est pas douteuse. Comme il l’a dit il n’y a pas de migraine sans 
vaso-constriction. Mais je voudrais dire endeux mots pourquoi on discute 
encore. C’est que cette vasoconstriction n’est pas toujours simullanee 


dans tous les territoires nerveux, qu'elle ne peut élre permanenie, le spasme 
aboutissant fatalement a la fatigue et par conséquent il y a des alter- 
natives. 
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Ce sont précisément ces alternatives qui caractérisant la premiére pé- 
riode du choc colloidoclinique, comme l’appelle Widal, ou vasotrophique, 
comme nous l’appelons, deux noms pour un méme fait,mais traduisant 
deux maniéres de voir de ce méme fait. 

Ce qui caractérise le choc de la migraine,c’est la longue duréede cette 
premiére période de vasoconstriction spasmodique, période ot le malade 
a froid, la peau et la bouche séches, les extrémités refroidies, les doigts 
morts, la paleur du visage, les urines rares, etc. 

La fin de la crise se signale par le réchauffement du malade, la vaso- 
dilatation, la moiteur, la transpiration, les sécrétions gastriques et 
biliaires des vomissements terminaux, la salivation, |’émission d’urines. 
Ces phénoménes, que nous attribuons a une excitation trophique générale 
des tissus et spécialement des glandes,caractérisent pour nous la mise en 
jeu d’une prédominance d’action du systéme nerveux para-sympathique : 
c'est la phase trophique de notre choc. 

Avec celle-ci se produisent l’accalmie puis les faibles douleurs. 

Il est si vrai que c’est l’excitation parasympathique qui est en jeu, que 
si nous injectons 1 ctgr. de pilocarpine au début d'une crise de migraine, 
nous supprimons la phase douloureuse, et aprés 5 ou 6 heures survinrent 
les Vomissements terminaux habituels de la crise. 

Vous voyez, Messieurs, que le terme de choc vasoLrophique répond a 
une réalité, 4 une nécessité pour la compréhension du choc. 

Nous sommes d’ailleurs persuadés que cette succession d’actions prédo- 
minantes du sympathique puis du parasympathique n’est pas un mode 
de réaction pathologique en soit. C’est un mode normal de réaction du 
sysiéme végétatif vis-a-vis d’excitants divers dont l’antigéne anaphylac- 
lisant n’est qu’une variété. La sécrétion glandulaire normale, |’émotion, 
le froid, dont notre rapporteur nous a parlé aussi, s’accompagnent de 
phénoménes trés analogues mais dont l’amplitude ne suffit pas 4 nous 
incommoder sérieusement. Nous avons done affaire 4 une question de 
rhysiologie générale du sympathique. Une autre particularité de cette 
réaction du systéme nerveux végétatif, c’est qu’elle ne peut se répéter 
indéfiniment. ; dans les conditions habituelles, elle est suivie d'une période 
réfractaire. 

Lorsque le mécanisme de mise au repos est atteint, nous assistons a des 
choes en série, séparés de peu d’intervalle, ou bien a des chocs subintrants 
dont le danger est si grand. 

Lorsque, comme nous l’avons fait, Husbin et moi, nous avons traité 
des épileptiques ou des migraineux par les petits chocs anaphylactiques 
répétés pendant longtemps, nous visions 4 exploiter cette période réfrac- 
taire. On réussit trés souvent et avec un succés tout particulier dans la 
migraine, 

Toutefois les malades qui ont pour caractéristique de présenter des 
crises en séries séparées par desintervalles plus ou moins longs, le traitement 
ne donne aucun résultat appréciable. Et chose plus curieuse, si on injecte 
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a ces malades du sérum dilué selon la méthode de Besredka, ces malades 
font du choc déja pendant les injections de Besredka, ce qui montre al évi- 
dence que le mécanisme qui permet a l’organisme d’étre réfractaire A un 
second choc rapproché du premier, ne fonctionne plus chez ces malades. 
Ceux-la sont alteints 4 la fois dans la trop grande susceptibilité de leur 
systéme nerveux végélalif & faire du choc, et ensuite dans leur méca- 
nisme d’arrét. 

Deux mots encore au sujel des formes frustes de migraine si bien »xpo- 
sées par M. Christiansen. Je crois pouvoir ajouter 4 toutes celles qu’il a 
décrites, celle de la forme de maux de téte continus et quotidiens, sans 
caraclére migraineux. 

Certains de ces malades ont souffert autrefois de migraine typique, 
d'autres n’ont que des antécédents héréditaires migraineux. Mais chose 
curieuse, si vous mettez ces malades en traitement par le sérum ou la 
crotoline, vous déclanchez 4 la premiére ou ala seconde injection une crise de 
migraine typique suivie cette fois d’une période exempte de maux de téte. 

Tout se passe comme si l’individu avail été incapable par lui-méme de 
procéder a la crise qui le délivre pour un temps. 

Enfin, parlons du traitement. J’ai traité depuis 1915 de nombreux cas 
de migraine par injections hebdomadaires de 1 cm* de sérum de cheval, 
ou de 2 dixiémes de milligramme de crotoline sous la peau. Le traitement 
donne rapidement de l’amélioration : espacement des crises, allénua- 
Lion, et dans presque tous les cas la guérison. Mais il faut’ continuer le trai- 
Lement pendant plus d’une année. 

Si on linterrompt aprés 3 ou 4 mois, la rémission dure 4 mois el demi 
i six mois, puis le mal reprend peu a peu son ancien rythme. 

M. Pasteur Vallery-Radot nous a dit que ce traitement pouvait étr 
dangereux. Pour le sérum de cheval il présente évidemment l’invonveé- 
nient d’imposer des précautions lors d'une injection thérapeutique de 
sérum éventuelle. Il est toujours possible d’employer alors le systéme de 
Besredka. Pour notre part nous n’avons eu aucun accident 4 constater ala 
suite de milliers d’injections de ce genre pratiquées chez des migraineux, 
des épileptiques, des névralgies du trijumeau, des métrorrhagies, des 
urticaires. Au plus mal, une réaction sérique locale un peu violente, un 
peu d’urticaire. Deux fois un abeés aseptique sérique. 

ailleurs, si !on redoute l’'anaphylaxie,la crotaline ne sensibilise pas. 

Mais ce que je dois affirmer,c’est que de toutes les maladies a choe la 
migraine est celle qui céde le mieux au traitement par le choc. Mon expe- 
rience me dit qu'une migraine traitée suffisamment longlemps est une 
migraine guérie huit fois sur dix. 


XII. — M. Boscut (de Ferrare). 


XI1l. — Cellulite et migraine, par Louis ALQuiEr. 


La notion de cellulite ne résout pas le probléme de la migraine, mais 
elle permet de mieux comprendre le réle des causes prédisposantes et de 
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soulager Certains migraineux. Voici, a ce sujet, les conclusions de dix années 
d’étude. 

Si linfiltrat interstitiel et la rétraction des tissus qui l’accompagne se 
rencontrent si fréquemment a la région cervicale, c’est en raison des mul- 
tiples infections du rhino-pharynx et de ses annexes, el de la cavité buccale 
qui, si souvent, engorgent les ganglions lymphatiques cervicaux profonds, et 
parce que tous le systéme de drainage lymphatique aboutit, avec le canal 
thoracique et la grande veine lymphatique, aux confluents lymphatico- 
sanguins du cou. En pratique, les troubles intestino-biliaires (rhumatisme 
biliaire) ou menstruels, les petites infections thoraco-abdominales, celles 
des membres, déterminent fréquemment la cellulite cervicale profonde, 
que la clinique nous montre la plus apie 4 engendrer la céphalée. Celle-ci 
n'est pas la migraine (voir mon article Cellulite in Trailé de Pathologie 
Médicale el de Thérapeulique appliquée, 2° édition, Paris, Maloine, 1924, 
tome VI, ou Revue Neurologique, février 1923). C’est une algie intermilttente, 
parce qu’elle répond surtout aux crises congestives surajout ées a la cellulite, 
elle est cervico-faciale ou cervico-cranienne, suivant les localisations de la 
cellulite, auxquelles se superpose la douleur, mais ses caractéres cliniques 
ne peuvent, d’aprés mon expérience personnelle, querépondre aux formes 
frustes, non au grand accés paroxystique ;on trouve, chez les malades, des 
points dont Virritation exacerbe la douleur et ses irradiations, mais ne 
donne pas la véritable crise migraineuse. 

Notons, cependant, que l'état vertigineux accompagne souvent la cel- 
lulite cervicale, si celle-ci atteint les tissus périrachidiens profonds de la 
région cervico-dorsale ; autour des confluents sus-claviculaires, on peut 
trouver des points dont Virritation déclanche la céphalée avec état nau- 
séeux, surtout en cas de cellulite concomitante de l’épigastre. L’ irritation 
manuelle de la cellulite peut déclancher toute une série de perturbations 
de l’innervation neuro-végétative, le traitement de la cellulite fait dispa- 
railre céphalée et réflexes neuro-végétatifs, ceux-ci reparaissant si la cellu- 
lite reparait. Et de vrais migraineux peuvent, grandement, bénéficier de ce 
traitement. Mais, si la cellulite, de parl irritation neuro-végét ative qu'elle 
peul déterminer, favorise l’éclosion de la migraine, je n’ai encore observé 
aucun cas ou elle puisse, a elle seule, expliquer complétement l’accés 
paroxyslique vérilable. 


XIV. — Contribution 4 l'étude de la migraine, par LD. PAULIAN 
de Bucarest 1). 


L’année derniére (1924), dans plusieurs publications inédites, j'ai eu 


l’occasion d’étudier la migraine. 


1) PauLiAN et Guimus. Surprises radiologiques dans la migraine ophtalmique et 
ophtalmoplégique. Revue Neurologique, séance du 1¢* mai 1924, page 585. 

) : 
PauLian. Contribution a l’étude de la migraine. Paris médical, n° 5,31 janvier 
925. nave ‘ 
Jeo, page 110, 
PAULIAN et Guimus. Migraine ophtalmique datant de vingt ans et compliquée 
d'une névralgie du trijumeau. Revue Neurologique, séance du 8 janvier 1925, page 90. 
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L’occasion fortuite en clinique me ramena devant des cas anciens et 
périodiques, avec un mélange de symptémes de début et d’évolution. 
aussi j’ai pu me faire une conviction presque définitive. 

Je n’ai jamais vu un cas de migraine typique, quelle que soit la forme 
classique décrite, sans que |’état général de l’organisme ne soit entravé 
par un trouble endocrinien, rénal, humoral, etc. 

Enfin je n’ai vu aucune migraine primitivement indemne d’un autre 
trouble associé ; dans tous les cas examinés, la migraine a élé loujours 
symplomalique. 

Divers auteurs, en décrivant les éléments notoires de leurs cas. ont 
conclu séparément a différentes pathogénies. On a incriminé tour 4 
tour les troubles des glandes endocrines, les troubles digestifs et la 
réaction anaphylactique consécutive, en attribuant a la migraine le méme 
mécanisme, comme a l’asthme et Al’urticaire. Les derniéres recherches dans 
le domaine du systéme neuro-végétatif eurent la prétention d’expliquer 
quelques-uns des symptémes de la migraine comme consécutif a I’an- 
giospasme dans le territoire vasculaire du trijumeau, des branches dure- 
mériennes et ophtalmiques, comme aussi de la région cortico-scissurale, 
calcarine et de Rolando. C’est ainsi qu’on a décrit les migraines blanches 
ou sympathicotoniques et les migraines rouges au sympathicoparaly- 
Liques. 

Certains chirurgiens préconisérent méme la sympathicotomie, mais 
sans aucun résultat durable. 

Les crises périodiques furent méme interprétées comme équivalents 
comitiaux. 

Aux théories toxiques, humorales et sympathiques, suivit la théorie 
anatomopathologique. Les quelques cas vérifiés 4 la necropsie montrérent : 
exsudat méningé, tumeurs, neurofibromes, pachiméningites de la base. 
hyperémie méningée, anévrysme du tronc basilaire, etc. Ces trouvailles 
donnérent surtout une explication plausible 4 la douleur — la céphalée 
caractéristique —, qu’aucune des autres théories n’expliquait. 

Mes derniéres recherches cliniques m’enseignérent, entre autres, deux 
possibilités d’interpréter la migraine : 

a) Par une viciation de l’humorisme générale et l’accumulation dans 
lorganisme de substances anormales ; 

b) Et par une lésion locale sur le trajet des nerfs intéressés, — base 
du crane, région hypophysaire, etc. Dans la premiére catégorie, n’a- 
t-on pas incriminé tous les produits excrétoires de l’organisme ? n’a-t-on 
pas décrit des troubles analogues dans les poussées d’urémie intermit- 
tente, et récemment au cours de l’oxalurie ? 


Je veux insister surtout sur l’accumulation dans l’organisme de la cho- 


leslérine. On commence a peine a entrevoir ses méfaits de l’accumulation 
dans l’organisme. Son _ origine expliquerait la fréquence de |’affection 
chez les femmes, et son accumulation, les troubles circulatoires qu’elle peut 
produire : 
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OBSERVATION. — Une femme, Agée de 70 ans, bien portante jusqu’alors, m’appela 
un jour pour une hémicranie gauche. Quelques jours avant elle avait des étincelles devant 
les yeux et des vertiges. Des nausées et des vomissements bilieux complétérent la scéne. 
Trois jours aprés, elle fit une hémiparésie droite. Hypertensive (22 mx avy. Pachon 
dans ses urines des cylindres granuleux, dans son sang la cholestérine montait a un 


taux de 4,80 %o. 


On a signalé méme dans les lésions locales cérébrales une abondance 
des cristaux de cholestérine. 

Au cours du diabéte et surtout dans ses phases terminales, lhypercho- 
lestérinémie coexiste avec l’hypertension et méme avec |’albuminurie (1). 
Et les migraines sont si fréquentes chez les diabétiques. 

On vient tout récemment d’apporter une confirmation & ce point de 
vue (2). MM. Cuiray et F. TripouLet (3), en étudiantle réle de la stase cho- 
lécystique dans certains états migraineux qui guérissent par le drainage 
médical biliaire, donnent un apergu pathogénique en méme temps. 
Déja Vincent Lyon, de Philadelphie, a signaléle premier les céphalées 
tenaces cédant a l’action des tubages duodénaux. La bile, recueillie a la 
suite de l’épreuve de Meltzer-Lyon (aprés injection intraduodénale di- 
recte de 30 cm. 504 en solution de 33 %), avait caractére de stase, fon- 
cée et méme noiratre, riche en pigments biliaires, bilirubine et méme en 
cholestérine. 

On a soutenu le réle de la crise hémoclasique par une instabilité colloi- 
doplasmatique. L’équilibre neurovégétatif serait déclanché par une 
épine irritative. 

La peptone a petites doses, si vantée dans le traitement de la migraine, 
agit comme le sulfate de magnésie, en exercant sur le trajet duodénal une 
action énergique sur la contraction vésiculaire et l’excrétion de la bile. 
L’épreuve de Stepp, d’ailleurs, consiste dans l’injection intraduodénale 
d'une solution de 10 % de peptone, qui déclanche par la contraction vési- 
culaire une excrétion abondante de la bile, en diminuant ainsi la stase. 

D’aprés ces dreniers auteurs, dont nous reproduisions leurs conclu- 
sions, la stase et la distension vésiculaire engendrent des réflexes dans le 
domaine du sympathique, |’innervation de la vésicule biliaire étant exclu- 
sivement sympathique. Cela cadre aussi avec les troubles décrits autrefois 
par Hirtz ; troubles digestifs chez les migraineux. 

L’apparition de la migraine chez les femmes coincide assez souvent 
avec une cholestérinémie marquée. Les toubles menstruels, la méno- 
pause, l’insuffisance ovarienne sont assez souvent responsables, et dans 
une trés intéressante monographie, M. P* Dt Oscar Gross-Greifswald, 
aprés avoir étudié la compisition chimique de la cholestérine, insiste sur 


sa genése dans l’organisme. 


1) La cholestérinémie des diabétiques, par MM. Marcel Labbé et Jean Heitz ; dis 
cussions par M. Etienne Chabrol. Soc. Méd. Hép. Paris, séance du 14 novembre 1924, 
2) PauLIAN. Migrena la femei. Soc. Gynecologic Bucaresi, séance du 13 avril 1924, 


Migraine par cholestérinémie et migraine par lésion 4 la base du crane. 
(3) Presse médicale, n® 20, 1i mars 1924. 
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I] passe en revue les différentes théories émises, sur le réle de la rate. 
la glande surrénale (Chauffard, Laroche, Grigaut, etc.) et insiste surtout 
sur le réle du corps jaune de l’ovaire. Les troubles des glandes endocrines 
délerminent une vicialion dans le mélabolisme de la cholestérine. 

Dans le méme ordre d’idée, nous rapportons les observations abrégées 
de deux de nos malades : 


1t¢ OBSERVATION. — M™ T, B..,, Agée de28 ans, Migraines fréquentes, redoublantes 
i approche des régles, Menstrues irréguliéres, douloureuses. Parfois céphalalgie et 
vomissements, Dosage de la cholestérine dans le sang, 4 gr. 20 %o. 

2° OBSERVATION, — M™ St..., Agée de 38 ans. Migraines intermittentes ; céphalalgie, 
plutoét hémicranies droites, vomissements bilieux ; bouffées de chaleur, vertiges, Ré- 
glée irréguliérement. Dosage de la cholestérine dans le sang, 5 gr. %o (en 1924). Trai- 
tement opothérapique (ovarien) et régime. Revue en 1925, le dosage de la cholestérine, 


2,28 °Joo. Les crises migraineuses persistent, mais plus rarement et avec une moindre 


intensité, 


Quel serait le mécanisme intime et l’explication des symptOmes ? 

La crise, 4 son début, nous fait l’impression d’une crise d’hypertension 
cranienne. La céphalée, les vomissements, l’attitude dans le lit, les cris 
hydro-encéphaliques parfois comme aussi I’héliophobie, sont I’expression 
d’un état d’hypertension avec réaction méningée passagére. 

La cholestérinémie est-elle capable d’engendrer un pareil état ? 
Pourquoi pas si l’oxalurie et |’urémie en sont assez souvent responsables ? 

Il existe, par conséquent, une migraine avec choleslérinémie conséculive 
ad une vicialion du métabolisme de celle derniére subslance, causée par les 
troubles des glandes endocrines ou par divers élals infeclieux ou dyscrasiques 
de l’organisme. 


II 


En dehors de la migraine par cholestérinémie, il existe une migraine 
par lésion. Nous avons autrefois affirmé que la migraine, sine maleria, 
n’exisle pas (1). Les prétendues migraines simples sont parfois les signes 
avant-coureurs des lésions graves, et nous avons déja rapporté l’observa- 
tion d’une malade Agée, accusant une hémicranie et atteinte plus tard 
d’une hémiplégie. Chez beaucoup des malades la migraine cesse au moment 
ot une hémorragie cérébrale ou une paralysie d’un nerf cranien s’installe. 
Les migraines simples sont transformables en migraines ophtalmiques 
ou ophtalmoplégiques, d’abord intermittentes, plus tard définitives. 

La douleur surtout serait inexplicable — quand elle est locale 
présumer une lésion, et c’est pourquoi nous avons pratiqué la radiographie 





sans 





cranienne chez toutes nos migraineuses, et on trouva des lésions respon- 
sables de la production des troubles : 


(1) Das Cholestérine, sein Stoffwechsel und seine klinische Bedeutung ; Alinische 


‘ . 7 « 
wochenschriji 2 Jahrgang n° 5, page 217, 1923. 
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1t¢ OBSERVATION. — Mme L. A., Aagée de 37 ans, malade depuis deux ans ; début par 
céphalées presque continuelles, exagérées le dernier mois. Les crises redoublent a des 
époques irréguliéres, quand apparaissent un ptosis gauche et un strabisme externe. 

Aucun treuble pupillaire. Parfois, pendant la crise, des nausées et des vomissements. 
Une fois la crise passée, tout revient a la normale, le ptosis et le strabisme disparaissent. 

Toutes les réactions humorales sont négatives. Asthénie consécutive 4 la crise. L’exa- 
men radiographique du crane (Dt Ghimus) montre : destruction de la selle turcique et 
surtout des apophyses clinoides postérieures ; diamétre antéro-postérieur augmenté 
20 mm.), ostéite condensante du temporal. 


2¢ OBSERVATION, M™e R. B..., A4gée de 38 ans, se plaint d'une hémicranie gauche, 
survenant par accés irréguliers, avec nausées, vertiges, vomissements et céphalées, 
Nie la syphilis ; aucun trouble pupillaire. L’examen radiographique du crane (Dt Ghi- 
mus) montre : selle turcique petite ; néoformation a contour irrégulier déformant les 
apophyses clinoides postérieures. Les apophyses antérieures sont épaissies. Irrégularité du 
fond de la selle turcique. 

3¢ OBSERVATION. M™¢ C, Ly..., Aigée de 29 ans ; depuis un an migraine 4 caractére 
frontal, s’irradiant dans les oreilles. L’examen radiographique du crane (D* Ghimus 
montre : hypertrophie marquée des apophyses clinoides psotérieures et antérieures, 
hyperostose du plancher et de la lame quadrilatére. 

4° OBSERVATION, M™¢ M. L..., Agée de 37 ans, début il y a douze ans; les crises 
reviennent toutes les semaines et durent deux jours. Crane oxycéphale, tissu adipeux 
abondant, L’examen radiographique du crane montre. 8 dr. Ghimus) : selle turcique 
grande, diamétre antéropostérieur 18 mm., hypertrophie des apophyses clinoides anté- 
rieures et postérieures ; ostéite condensante emprisonnant la lame quadrilatére. 


5¢ OBSERVATION, M™e P,.., Agée de 38 ans ; crises nocturnes irréguliéres, sensation 
d'un couteau pénétrant au niveau du vertex, L’examen radiographique du crane 
Dt Ghimus) montre : épaississement des apophyses, néoformations osseuses, 


6° OBSERVATION, Me J. I..., Agée de 65 ans, atteinte depuis vingt ans d’une mi- 
graine rebelle avec hémicranie gauche, troubles visuels et parfois vomissements. Les 
crises duraient assez souvent une semaine entiére et la laissaient dans un état profond 
d’asthénie. 

Elle se soignait partout, sans la moindre amélioration, Les dernierssix mois, les dou- 
leurs redoublérent, la paupiére gauche légérement tombante, évidant le moindre bruit 
et la lumiére. Un chirurgien lui coupa, il y a quelques mois, le nerf facial gauche, en 
croyant la soulager. Tout fut vain, les douleurs persistérent et elle dut prendre de la 
morphine. C’est ainsi que l'intoxication morphinique s’ajouta 4 la douleur et a la 
paralysie faciale. 

La radiographie de la base du crane (Dt Ghimus) nous montra: une selle turcique 
petite el irréguliére a cause de la destruction du bas fond et de la basedes apophyses 
clinoides postérieures, apparaissant sous l’aspect de séquestres. L’aspect radiologique 
ou la décalcification marquée a ce niveau et s’ajoutant aux destructionsci-dessus men 
tionnées, cadrent avec l’existence d’un processus tuberculeux. 

Une tumeur maligne de 'hypophyse ne semble pas possible, quoique dans ce cas on 
trouve des séquestres ; mais en méme temps il y a toujours un agrandissement consi- 
dérable de la selle turcique. 

Le rdle des lésions de la base est assez démonstratif. 

Pour leur explication, M. Souques, en décrivant un cas de migraine 
ophtalmoplégique, se rallie 4 une lésion basale sur le trajet du mot. oc. com- 
mun, juste au niveau de son passage de l’espace interpédonculaire, dans 
la fente sphénoidale. La douleur implique la participation de la branche 
ophtalmique du trijumeau, et l'on pourrait situer la lésion au niveau de 
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la paroi externe du sinus caverneux, ov les nerfs mot. oc. commun, mot. 
oc. externe etla branche ophtalmique du trijumeau sont trés rapprochés, 
C'est a ce niveau que l’ophtalmique émet des branches collatérales, 
le nerf récurrent d’Arnold, dont la participation explique la douleur 
unilatérale profonde. 


Conclusions. — Il existe, en dehors d’une migraine révélant une altéra- 
tion de l'état général (surtout par trouble du métabolisme de la choles- 
térine), 
ment de la région hypophysaire et. périhypophysaire. 

Les variations et les déformations de la selle turcique, nécroses, épaissis- 


une migraine révélant une lésion de la base du crane, notam- 


sements des apophyses clinoides, néoformations ostéopériostiques, ete,, 
peuvent engendrer des troubles sérieux locaux et de voisinage. 

I] faut chercher souvent leur origine dans les infections de l’enfance, 
otites suppurées, lésions bacillaires latentes, dystrophies hérédo-syphi- 
litiques, etc. 

Le traitement général est toujours indiqué. Parfois il n’est plus effi- 
cace. Pour |’état local nous nous sommes trés bien trouvé de _ |’applica- 
tion de la radiothérapie profonde sur la région frontale ou temporale, 


XV. — Un cas de migraine avec singuliers troubles psychiques. 
Crises 4 périodes réguliéres. Traitement par des ponctions 
lombaires répétées. Guérison, par PAOLO MAGAUDDA (de Messine). 


J’ai ?honneur d’apporter une contribution sur un syndrome migraineux 
qui m’a paru intéressant soit pour son tableau clinique, soit. pour les consi- 
dérations pathogéniques sur la migraine qu’on peut Lirer. 

Il s’agit d’un cas singulier que la grande guerre m’a donné |’occasion 
d’étudier au front a hépital 604. 

Je résumerai les antécédents et les phénoménes qui amenérent le mili- 
taire dont je vais parler, & l’hdpital, et lévolution de sa maladie. 


M. T. lo, Agé de 21 ans, peintre, natif de Mestre, célibataire, caporal du génie mili- 
taire. Son pére souffre de névralgie du_ trijumeau, ivrogne ; sa mére, normale, n’eut 
jamais de fausses couches ; deux de ses fréres sont morts de tuberculose, 

Le malade, né de couches réguliéres, futallaité parsa mére. Depuis son enfance jusqu’d 
lage de 12 ans, il se plaignit de fréquents catarrhes intestinaux. Onaniste, il fréquenta 
aussi les femmes, A l’dge de 17 ans, il contracta des chancres multiples. Il souffre de 
spermatorrhée depuis l’age de 16 ans. Intelligence éveillée, il suivit les cours techniques 
et passa tous ses examens. Peintre, épris de son art, de la poésie, il lit avec enthou- 
siasme nos poétes, Il ne reste pas méme insensible aux problémes sociaux et poli- 
tiques et il fait partie de I’ Internationale communiste. 

A Voccasion de lentrée de l'Italie en guerre, T. Ilo s’enréla comme volontaire et 
exalta la guerre « contre la derniére guerre », Toujours en tranchée sur le Carso et sur 
le Trentin, pendant 14 mois, Il est blessé, pour la premiére fois au mollet droit, le 
20 janvier 1916, sur le mont Vermigliano, par suite d’un éclat d’obus, Le 29 février, 4 
Ronchi, lancé loin par I’éclat d'une grenade, il tombait violemment par terre sur [hémi- 
thorax droit. Il resta dans un état de compléte inconscience pendant deux jours, II fut 
recu 4 lhdpital ot il demeura 40 jours pour commotion viscérale. Le 8 aodt de la méme 
année, sur le mont Selzi, un liquide inflammable le blessait 4 la joue gauche. 
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La maladie par laquelle il fut hospitalisé le 26 juin 1917, surgit sans cause remar- 
quable. Pas de traumatismes récents, pas de désordres dans la diéte, pas d’abus de 
toutes sortes. 

Il rapporta que le 23 juin, en tranchée, il avait mangé son ordingire, il causait assis 
avec ses camarades, Il se souvenait trés bien d'une douleur qui commencant a la moitié 
droite du crane s’était répandue sur toute la téte. Sa douleur augmentait progressive- 





Fig. 2. 


ment et rapidement jusqu’a lui Oter laconscience ; il se réveilla au bout de deux jours 
le bonne heure dans un hdépital, trés conscient et avee un urgent besoin d'uriner, Dé- 
placé dans ma section en observation, il a une lucidité totale, il est vif et gai. Notre 
malade était un jeune homme de taille moyenne, réguliérement bati, bien nourri. Pas 
le glandes dans les siéges ordinaires. Absence de stigmates de dégénérescence. Les 
organes inlérieurs étaient tout a fait normaux. L’examen neurologique négatif. Pas de 
douleur 4 la percussion du crane et A la compression des trous des branches du triju- 
meau. Réflexe oculo-cardiaque 4 réaction vagotonique normale. La réaction de Bor- 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. 1, X° 6, avis 1925. 62 
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det-Wassermann est négative aussi dans le sérum. Rien de remarquable 4 examen des 
urines, 

Le 30 juin, dans la premiére moitié dela journée, il accuse un malaise indéterminé, 
ila des nausées ct préfére la solitude. A 6 h. 30 dusoir, il se plaint de céphalée avec sidge 
a la moitié droite du crane. Aprés une heure, la douleur se répand sur toute la téte et 
augmente progressivement d'intensité. Notre malade accuse une sensation « comme si 
le crane lui éclatait dedans ». Il s‘agite, il comprime fortement son front, il se débat 
violemment dans son lit, il crie en diSant n’en pouvoir plus, puis il s’abat sur le dos 
et ne dit plus mot. C’est alors qu'un syndrome survient, syndrome qui rappelle celui 
d’onirisme hallucinatoire. Le malade, avec une mimique de stupeur, les bras tendus 
en avant, se léve peu a peu au milieu de son lit (fig. 1), il s’arréte tout a coup, i 
regarde fixement dans le vide, sa mimique devient raide et prend une expression 
tragique de désespoir, Il émet un cri lancinant de douleur et recule rapidement, 
couvrant le visage des mains (fig. 2). Puis, par intervalles de quelques minutes, comme 
un film cinématographique, recommence I’hallucination visuelle avec la méme suc- 
cession stéréotypée de gestes et d’expressions mimiques. 

Notre malade passe la nuit du 30 juin et la journée du 1¢* juillet, dans l'état onirique 
Une heure avant minuit, ils’endort et son sommeil est continu et profond. Le lendemain 
matin il se réveille, accusant des bourdonnementsd’oreilles, et il a besoin d’uriner, J'ai 
pu constater une lacune mnémonique de toute la période de l’accés. L’examen neu- 
rologique, pratiqué pendant l’attaque, ne donne pas des variations dignes d’étre men- 
tionnées. De méme rien de remarquable a l'examen des urines aprés l’accés. 

Notre malade demeura a l’hépital jusqu’au 10 octobre. 

Cycliquement, par intervalles de 7 4 8 jours, nous fames spectateurs du méme ta- 
bleau : légére dépression psychique, attaque de migraine avec diffusion rapide de la 
douleur sur tout le crane, état onirique hallucinatoire avec le méme contenu tragique. 

Le let aodt, pendant la sixiéme attaque, une ponction lombaire donne issue au 
liquide sous forte pression a jet continu. La pression était évidemment supérieure 4 la 
normale ; faute d’appareil, elle n’a pu étre exactement déterminée. On a_recueilli 
12 centimétres cubes de liquide transparent, clair. Pas d’altérations dans sa com- 
position chimique et dans ses caractéres biologiques. La réaction de Bordet-Wassermann 
négative. 

On pratique méthodiquement la ponction lombaire lors de chacune des attaques 
consécutives. 

\ la 8° attaque — c’est au commencement que j'ai fait cette fois la ponction. 
Le liquide normal, par sa composition et ses caractéres biologiques, sort toujours avec 
une grande pression. Cette attaque se différencie des autres par sa plus courte durée et 
ses symptémes de moindre intensité. 

La 12¢ attaque est caractérisée par un malaise et une légére migraine avec nausée 
Pas de symptémes oniriques. 

Nous observons, enfin, 4 la 13° attaque — la derniére que nous ayons étudiée 
une légére migraine de la durée de quelques heures, pendant l'aprés-midi. Nous avons 
eu des nouvelles de notre malade et nous avons appris qu'il n’avait plus eu aucune 
manifestation de migraine. 


Il s’agit done d’un sujet qui nous a fait. assister pendant environ trois 
mois, 4 toute une série de crises a cycle nettement périodique, caractérisées 
par une forte migraine, par la perte de la conscience ainsi que par des phé- 
nomeénes hallucinatoires consécutifs 4l’acmé de l’accés douloureux ; crises 
qui se reproduisent avec une uniformité absolue de sympt6mes. 

A Voccasion des diverses ponctions lombaires pendant ces crises, on a 
trouvé constamment une énorme augmentation de la pression du liquide 
qui ne cessa de garder sa normalité par sa composition chimique el ses 


caractéres biologiques. 
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On ne peut pas faire une discussion compléte de ce cas, attendu qu'une 
communication a ses bornes. Aussi nous devrions traiter de l’'argument trés 
complexe des migraines accompagnées, des relations entre la migraine et 
les troubles psychiques, ainsi que de la pathogénése de cette maladie. Au 
point. de vue purement symptomatologique, les troubles psychiques, qui 
accompagnent la crise céphalalgique, rappellent bien certaines formes 
d'épilepsie psychique. 

Au point de vue pathogénétique, le fait qui nous semble le plus saillant, 
cest augmentation de la pression du liquide. Mais, dans nos considéra- 
tions pathogénétiques, nous aimerions plut6t nous inspirer du criterium 

ex juvantibus », attendu que la ponction lombaire exerca décidément une 
influence favorable sur |’évolution des crises. Elle les rendait, pour ainsi 
dire, abortives, lorsqu’elle était pratiquée pendant la phase initiale. 

Nous rappelons aussi votre attention sur cette circonstance : notre 
malade (nous excluons tout soupcon de simulation) avait été atteint de 
traumatismes physiques, comme de traumatismes psychiques de guerre. 
parexemple,la mort d'un de ses camarades quatorze mois auparavant 
dans des circonstances dramatiques. Je pense que ce dernier traumatisme 
a été probablement la cause du contenu terrifiant des hallucinations plus 
haut citées. 


XVI. — Remarques cliniques sur quelques cas de migraine 
ophtalmique symptomatique, par M. VELTER. 


Je désire dire quelques mots au sujet des migraines ophtalm iques 
symptomat iques -c’ est une quest ion qui ne se rattache qu indirect ement 
4 celle de la migraine, telle qu’elle a été comprise et si magistralement 
étudiée par nos distingués rapporteurs, MM. Christiansen et Vallery- 
Radot. Cependant certains points de l'histoire de ces migraines sympto- 
matiques, et certains faits acquis touchant leur origine et leur mécanisme, 
sont 4 rapprocher des faits qui nous ont été exposés. 

Au point de vue clinique une chose est importante: c’est lage relative- 
ment tardif auquel apparaissent les premiérescrises de migraine ophtal- 
mique symptomatiques de lésions organiques. Il n'est plus question ici 
ni d’hérédité, ni de sexe, ni de prédisposition individuelle, ni de terrain. 
Les ophtalmologistes sont souvent consultés pour des accés de migraine 
ophtalmique, par des malades qui font brusquement leur premiére crise 
4 40 ou 50 ans. Le plus oridinairement la crise est typique et au complet, 
et offre tous les caractéres de la crise de migraine ophtalmique essentielle ; 
c'est la surtout que réside le danger : on risque de méconnaitre la vérit abl 
origine de l’accident, et, si l'on n’est pas prévenu, on croit A une migrain« 
essentielle. I] y a la, on le concoit, une question de diagnostic étiologique e| 
de pronostic d’une importance capitale. 

J’ai cu l'occasion de voir assez récemment plusieurs faits de ce genre qui 
Viennent s’ajouter aux faits connus et signalés déja par de nombreux 
auteurs : 
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1° Homme de 52 ans, grand fumeur, gros mangeur, faisant de temps en temps de 
véritables crises dhypertension arteérielle (jusqu’a 22 de maxima), deux crises typiques 
de migraine ophtalmologique avec une symptomatologie au complet. De grandes ré- 
serves avaient été faites au point de vue du pronostic :quatre mois aprés : hémorragik 
cérébrale mortelle. 

2° Femme de 54 ans faisant depuis 4 ans des crises de migraine ophtalmique 
typiques, se renouvelant tous les 2 ou 3 mois ; ily a 1 an, hémiparésie droite qui a 
en grande partie rétrocédé ; et hémianopsie incompléte droite, qui n'a jamais com- 
plétement disparu. 

On constate actuellement de Vinégalité pupillaire, du tremblement de la langue, 
des troubles psychiques ; lymphocytose rachidienne abondante, avee Bordet-Wasser- 
mann positif; done lésions méningo-encéphalitiques certaines, précédées d'une période 
de lésions artérielles responsables de la migraine ophtalmique. 

3° Femme de 35 ans, faisant depuis 5 ans des crises de migraine ophtalmique 
certaines de ces crises avec aphasie transitoire. Lymphocytose rachidienne, inégalit 


pupillaire, ici encore trés probablement, lésions artérielles d'origine spécifique 


Car dans tous ces cas, il ne parait pas douteux que la cause du syndrom: 
soit bien un trouble circulatoire, un angiospasme, comme dans les cas de 
migraine essentielle, mais un angiospasme dont l’épine irritative est un 
lésion artérielle :lésion athéromateuse, artérite spécifique, angiospasme di 
lartére calearine, & rapprocher du spasme des artéres coronaires par lésion 
athéromateuse, du spasme des artéres rétiniennes par lésion d’artérite 
localisée ; pour ce qui est des artéres rétiniennes, l'ophtalmoscopie nous 
a appris 4 reconnaitre le syndrome improprement appelé embolie de 
lartére centrale, qui n'est presque jamais causé par une embolie mais, en 
réalité, maintes recherches récentes ont prouvé, par un spasme artériel 
provoqué par une lésion vasculaire souvent minime. 

L’angiospasme se retrouve donc a lorigine de la migraine ophtalmique 
symptomatique, comme a celle de la migraine commune ; mais il est ici 
de cause locale. 

L’ étude ophtalmologique des migraines permet-elle de se faire une opi- 
nion sur la question des rapporis qui existent entre la migraine et |’épilep- 
sie? L’analyse des faits montre qu’iln’y a rien de commun entre le scoLome 
scintillant suivi ou non de scolome obscur, et les auras visuelles ; l’exci- 
tation corticale qui caractérise l’épilepsie corticale se manifeste par des 
hallucinations visuelles ou des photopsies intenses, suivies de scotome plus 
ou moins durable dans les cas de lésion coriicale ou de compression ; un 
exemple typique est donné a cet égard par les troubles visuels immédiats 
des blessures du lobe occipital, troubles qui n’ont aucunement I’aspect. de 
la migraine ophtalmique. 

Nous pensons donc, comme l'a dit Vallery-Radot, qu'il n’y a entr 
migraine et épilepsie, qu'une simple analogie : toutes deux représentent. les 
modes de réaction d'une écorce qui souffre, mais modes de réaction diffé- 
rents dans leur nature et leur mode de production. 

Quant a la migraine ophtalmoplégique, tout le monde est. d’accord : elle 
n’arien a voir avec la migraine. C’est une céphalée paroxystique avec para- 
lysie oculo-motrice récidivante, paralysie qui devient en général définitive 








au bou 
jésions 
L’ap 


termin 


X\ 


Les 
Radot 
cliniqu 
désire! 
consta 

Tou 
rattac 
signal 
(ces 7 
présel 
7 rep 
Le W: 
suival 
les mi 

méme 

Dai 
jaipt 
neme 
synco 
crank 
début 
lende 
mont 
vascu 
céréb 
de ce 
colloi 

En 
migr: 
Rade 
migre 

M. 

Le 
herve 

5a | 
est ré 
conna 
gauch 


main, 








ET 25° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS — 957 


au bout d’un certain temps, et dont, dans l’immense majorité des cas, des 
ésions méningées basilaires sont responsables. 

L’appellation de migraine ophtalmoplégique devrait disparaitre de la 
terminologie neuro-ophtalmologique. 


XVII. — Remarques cliniques sur quelques cas de migraines 
«dites » accompagnées, par Lucien Corni. 


Les rapports si documentés de MM. Christiansen et’ Pasteur Vallery- 
tadot ont attiré lattention sur un certain nombre de particularités 
cliniques concernant les migraines dites « accompagnées » auxquelles je 
désirerais trés briévement apporter la modeste contribution de quelques 
constatations personnelles. 

Tout d’abord, 4 propos de la migraine associée 4 d’autres manifestations 
rattachées par l’école de Widail au choc colloidoclasique, je crois devoir 
signaler le cas d’une malade de 45 ans, migraineuse depuis l'adolescence 
(ces migraines ayant disparu d’ailleurs pendant ses grossesses) et qui 
présenta durant ces derniéres années, au cours des crises migraineuses a 
7 reprises différentes, des crises d’hémoglobinurie paroxryslique avérées. 
Le Wassermann fut négatif chezcette malade. Le traitement a la peptone, 
suivant le procédé de Pagniez et P. Vallery-Radot, en faisant disparaitre 
les migraines permet, semble-t-il, de rattacher ks 2 phénoménes A une 
méme ¢tiologie anaphylactique alimentaire. 

Dans une autre observation, dont jerésume aussi les traits principaux, 
j ai pu, chez une malade de 25 ans 4 Wassermann négatif, constater simulta- 
nément lexistence d'un angiospasme des extrémilés digilales a lype de 
syncope locale au cours de crises migraineuses. Fait particulier : hémi- 
cranie si¢geail généralement a droite, et le syndrome de Raynaud 
débutait toujours par la maindu méme cété. Si ces derniéres constatations 
lendent 4 confirmer des faits mis en évidence par les rapporteurs, elles 
montrent aussi qu’ilintervient un facteur, terrain local de sensibilisation 
vasculaire, dont le siége peut a la fois se trouver au niveau des artéres 
cérébro-méningées et des artéres terminales des membres, le sympathique 
de ces 2 groupes d’artéres étant simultanément sensible au méme choc 
colloidoclasique. 

Enfin, dans le probléme complexe des rapports de lépilepsie et de la 
migraine exposé avec tant de rigueur scientifique par Pasteur Vallery- 
Radot, je me permets de verser aux débats l’observation suivante de 
migraine et épilepsie jacksonienne associée par sensibilisalion a@ Uceuf. 

M. J...,40 ans, employé de préfecture. 

Le malade vient consulter le 15 juin 1924 parce que depuis 6 mois il a des « crises 
herveuses » & peu prés toutes les nuits. 

5a femme, présente 4 la consultation, précise le caractére de ces crises : le malade 
est réveillé tantot vers 2 heures et tantot vers 3 heures du matin, et sans perte de 
connaissance, il sent brusquement une crampe douloureuse dans le membre supérieur 
gauche, surtout au niveau du poignet, des doigts: « C’est comme si on m’arrachait la 
main, » dit-il, 
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Durant cette sensation, qu’ilcompare encore A une crampe, les doigts se contractent 
en légére flexion dans la paume et la main se fléchit légérement sur l'avant-bras. 
puis, peu a peu, la main subit des mouvements cloniques de flexion et d’extension sur 
ravant-bras ainsi que les 2 derniers doigts. 

La crise dure environ de 30° a 1"’, et certains jours il existe 2 ou 3 crises successives, 
separees par un intervalle de 5 & 10°. Le malade s’endort ensuite. 

Trés souvent le matin (le lendemain des crises), trés peu de temps aprés son lever, 
le malade voit débuter une migraine : troubles de la vue avec rarement scotome scin- 
tillant et plus souvent la douleur siége du cété droit fronto-temporal. Il calme générale- 
ment ses maux de téte par l’absorption de cachets antinévralgiques 4 base de pyra- 
midon, caféine, dont il parait d’ailleurs faire un abus. « Pour étre tranquille, j'en 
prends un ou deux tous les matins. 

De l'interrogatoire, il y a lieu de retenir que dans son enfance, M. J. aurait fait, 4 
différentes reprises, des éruptions cutanées prurigineuses (urticaire probable), chaque 
fois qu'on lui donnait des ceufs; il a toujours eu de l'urticaire au poisson. Vers lage de 
12 ans, il aurait eu des crises d’entérocolite muco-membraneuses, a la suite d'une 
« indigestion » provoquée par du poisson. 

Vers cette époque il subit ablation des amygdales et de végétations. Depuis le ma- 
lade dit n’avoir jamais eu d’urticaire lorsqu’il mangeait des ceufs, mais vers lage de 
15 ans, il a commencé a avoir des migraines. I] n'a pas remarqué si ces migraines étaient 
plus fréquentes quelques heures aprés les repas, mais la plupart du temps elles débu- 
taient dés le lendemain matin au réveil, quelquefois la nuit. 

Exempté de service pour faiblesse de constitution, cependant, il a été mobilisé pendant 
la guerre, versé dans l’auxiliaire dans lesC. O. A. Rien de particulier pendant ce temps, 
sinon qu'il a été atteint de la grippe lors de ’'épidémie de 1918. 

Antécédenis héréditaires: Pére mort 4 45 ans d’un ulcére d'estomac (?), Mére 
vivante : 68 ans, a été migraineuse. Une soeur vivante : asthmatique. 

En novembre 1923, le malade, a la suite c’une atteinte grippale, aurait beaucoup mai- 
gri; son médecin luiconseille de la suralimentation et le malade absorbe 4 ceufs par jour 

2 au petit déjeuner du matin, 2 au repas du soir. Dés les premiers jours de ce trai- 
tement ila remarqué que les migraines qui auparavant survenaient 2 4 3 fois par mois 
devenaient beaucoup plus fréquentes, mais il en attribuait la cause a sa grande fatigue. 

C’est environ 2 mois aprés le début de ce régime, en janvier 1924, qu'une nuit il a été 
pris de crampes dans le bras gauche. En réalité il s’agissait de crises jacksoniennes 
surtout localisées 4 la main gauche, comparables 4 celles que nous avons décrites. 

Depuis mars, le malade ayant consulté son médecin, qui lui prescrit une potion tri- 
bromurée, constate que les crises deviennent moins fréquentes : 2 par semaine au lieu 
d'une par nuit généralement pendant les deux mois précédents. 

En mai, sur le conseil d'un camarade, il prend une potion indiquée par son pharma- 
eien, dite « anti-épileptique de Liége ». Les crises se réduisent a une par semaine; mais 
sa femme, inquiéte de le voir progressivement perdre la mémoire et continuer a 
souffrir de ses migraines, surtout le matin, le conduit chez son médecin qui nous 
Fenvoie en consultation. 

Lorsqu’on linterroge on apprend encore qu'il a continué l'absorption réguliére de 
2 wufs chaque matin et autant le soir depuis prés de 8 mois. 

A l'eramen, pas de troubles moteurs actuels, les réflexes sont plutét faibles, les pupilles 
dilatées réagissent faiblement 4 la lumiére, la tension artérielle est a 15 1 /2-10. Une 
prise de sang pratiquée montre un Wassermann négatif méme a l’antigéne choles- 
tériné, Urée sanguine 0,37. 

On demande au malade de cesser le médicament qui actuellement parait étre la 
eause de lobnubilation et dela pertede mémoire constatées et en raison desquelles il a 
dai cesser tout travail depuis 3 semaines. ‘ 

On ordonne un régime lacté absolu pendant 3 jours, et pendant 8 jours la suppres- 
sion de toute médication, avec un régime lacto-végétarien et 1 comprimé de peptone a 
chaque repas. 


La femme du malade écrit Je 10¢ jour que les crises ne se sont pas reproduites et que 
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les migraines disparaissent. L’état d’obnubilation parait avoir considérablement 
diminué ; 15 jours aprés le malade écrit lui-méme qu'il se sent tout a fait bien, n’a plus 
ni migraines ni crampes nocturnes. 

4 titre d’épreuve on lui demande de cesser pendant 24 heures l'usage de la peptone 
et de prendre unceuf a la coque. Le lendemain il accuse une trés violente migraine, le 
soir du méme jour il reprend un ceuf, sur notre conseil, voulant nous assurer avec 
certitude que loeuf est bien en cause dans la genése deses accidents. La nuit, a2 heures, 
ii présente une petite crise dans le bras ‘gauche, 4 type de crampe douloureuse mais 
sans convulsions cloniques. 

Estimant les preuves suflisantes, on supprime complétement et définitivement 
usage des ceufs, on fait reprendre les cachets de peptone, et le malade, dont nous avons 
eu des nouvelles en décembre 1924, n’a plus présenté une seule crise, n’a plus de mi- 
graines, ne souffre plus de la téte et a complétement cessé usage de ses cachets anti- 
névralgiques. 

Le malade s'est refusé 4 ce que nous pratiquions une cuti-réaction a ’albumine d'couf 


et une ponction lombaire. 


Je ne me dissimule point l’imperfection indépendante de ma volonté 
constituée par l’absence d’examen du liquide céphalo-rachidien, mais les 
faits consignés dans cette observation me paraissent assez troublants par 
leur coincidence pour étre signalés. 

D’ailleurs,si l'alcalose sanguine parait étre 4 la base de certaines crises 
motrices ou vasomotrices, ainsi que destravauxrécents, ceux de Bigwood en 
particulier tendent a le montrer, n’est-il pas permis de se demander si la 
crise colloidoclasique ne s’accompagne pas de modifications du Ph. humo- 
tal dans le méme sens. S’il en était ainsi, la distance entre certains types 
d’épilepsie et les manifestations vasculo-sympathiques auxquelles s'appa- 
renie la migraine, ne serait pas aussi ¢loignée qu’il apparait. Sans ajouter 
d’autre valeur 4 cette hypothése, il semble qu’avant toute affirmation 


définitive la quest ion soit encore A résoudre dans ce sens. 


XVIII. — Réponse aux communications et observations, 
par M. Pasteur VALLERY-Rapor. 


La lhéorie sympathique de la migraine se trouve confirmée par la plupart 
des communications précédentes. 

M. Meige avait déja autrefois soutenu avec grand talent que la crise 
migraineuse était un trouble vasomoteur. Son intéressante communica- 
tion d’aujourd’hui affirme une fois de plus cette pathogénie. 

Je ferai remarquer 4 M. Heveroch qu’il y a lieu de distinguer, dans les 
migraines dites vestibulaires. les migraines qui s' accompagnent de vertige, 
vertige di & un spasme de I’artére auditive interne, comme |’a montré 
autrefois M. Lermoyez, et les migraines avec lésions antérieures de l’oreille 
interne ; dans ce dernier cas les lésions vestibulaires constituent une épine 
irritative, et c’est au niveau de cette épine que se localisent les troubles 
vaso-moteurs. 

L’angiospasme de l’artére central de la rétine pourrait étre la cause des 
symptémes oculaires observés dans la migraine ophtalmique, nous dil 
M. de Lapersonne. C’est donc, ici encore, par le spasme artériel que s’ex- 
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pliquent les symptémes accompagnant la migraine. Quant auxtroubles de 
l’'accommodation, nous avons distingué dans notre rapport ceux qui don- 
nent des céphalées 





ils constituent la majorité des cas — et ceux qui 
donnent des migraines : ici, probablement encore, les troubles oculaires 
constituent une épine irrit ative ou se produisent les troubles vaso-moteurs. 

MM. Sicard et Haguenau, par leur trés intéressante technique de I'injec- 
tion locale d’adrénaline au cours de la crise de migraine, confirment aussi 
la théorie sympathique que M. Sicard a toujours si remarquablemen| 
défendue. Comme nous I’avons fait remarquer dans notre rapport, c'est 
trés vraisemblablement par une action vaso-dilatatrice, succédant al'ac- 
lion vaso-constrictive, qu’agissent ces injections d’adrénaline. 

Les recherches de MM. Souques, Santenoise et J. de Massary confirment 
le déséquilibre du systéme neuro-végét atif qui existe chez les migraineux 
Ces auteurs, en se fondant sur lesréponses duréflexe oculo-cardiaque et les 
tests pharmacodynamiques, supposent qu’avant l’accés existe un paroxys- 
Ime vagotonique. Leurs recherches sont fort intéressantes, mais il y a 
lieu de s’entendre sur la valeur a accorder au réflexe oculo-cardiaque et aux 
tests pharmacodynamiques. 

Le déclenchement possible de la crise migraineuse par l'inlermédiaire 
d'une crise colloidoclasique a été confirmé par les communications d 
M. Bouché et de MM. Sicard et Haguenau. M. Bouché a affirmé a nouveau 
le choc vasotrophique qu'il a si minutieusement étudié a l’origine des 
crises de migraine, choc qui ne saurait étre distingué de la crise colloido- 
clasique de M. Widal. M. Bouché a montré, d’autre part, les résultats 
favorables des injections répétées de sérum de cheval a petites doses ou 
de venin de crotale, qui agissent vraisemblablement en déterminant un 
série de petits chocs. MM. Sicard et Haguenau ont indiqué les résultats 
favorables qu’ils obtiennent dans le traitement préventif des migraines 
par les injections de lait, médication agissant comme thérapeutique anti- 
choc. 

Les migraines endocriniennes ont été 4 nouveau affirmées par M. Léopold- 
Lévi. Les migraines thyroidiennes évoluent généralement sur un terrain 
d’hypothyroidie, comme le reconnait M. Léopold Lévi. 

L’hypothése, que nous a proposée M. Mussio Fournier, d’un cedém: 
local facteur de migraine dans le myxcedéme, est fort séduisante, et il s 
peut qu'elle explique certaines migraines chez les hypothyroidiens. 

Le cas, fort intéressant,de migraine avec phénoménes comiliau.c concomt- 
lanis, rapporté par M. Cornil, s’explique peut-étre, deméme, par un cedéme, 
type d’'cedéme de Quincke, dans un point localisé de la méningo-cort icalité 
A ce propos, nous signalerons le cas d'un jeune enfant que nous observons 
actuellement avec MM. René Moreau et Blamoutier ; il a, en méme temps, 
des crises d’urticaire et des crises d’épilepsie ; celles-ci sont vraisemblable- 
ment dues 4 un cedéme des méninges. 

Comme I’a fort bien fait remarquer M. Alquier, on ne saurait admetire 


que les migraines sont dues 4 une myosile ou 4 une cellulile. Nous y avons 
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insist¢ dans notre rapport, il faut distinguer migraines et céphalées. La 
cellulite peut étre un facteur de céphalées. Quand il s'agit de migraines, la 
cellulite ne peut étre qu'un facteur de prédisposition, elle n'est pas l'agent 
causal. Nous sommes tout a fait d’accord avec M. Alquier. 

C'est également cette distinction entre migraines et céphalées qu’il 
faut faire quand on regarde les cranes que nous montre M. Léri. Ces 
lésions Osseuses se sont-elles accompagnées de céphalées ou de migraines ? 
Sielles se sont accompagnées de migraines vraies, ellesne peuvent avoir 
été la cause déterminante de la migraine, qui estéminemment paroxys- 
tique ; elles ne peuvent avoir joué que le rdle d’épine irritative. De méme 
dans les cas que nous apporte M. Poussepp, les lésions de la selle turciqu: 
ont di constituer des épines irritatives. On ne s’expliquerait pas, en effet, 
comment une lésion permanente pourrait provoquer des crises paroxys- 
tiques. D’ailleurs, il est un fait certain, c'est que les altérations du cran 


sont tout a fait exceptionnelles chez les migraineux. 
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Discours de M. Georges GUILLAIN, président. 


MESSIEURS ET CHERS COLLEGUES, 


La Société d» Neurologie de Paris commémore aujourd'hui le XXV¢ an- 
niversaire de sa fondation ; elle ale droit d’étre fiére de l’ceuvre qu'elle a 
accomplie, du prestige dont elle jouit. Aucune Société scientifique, dans 
un temps aussi court, n’a rendu de si grands services ; aucune ne peut se 
prévaloir d’avoir apporté des travaux plus importants, suscit é des recher- 
ches plus nombreuses. C’est 4 la Société de Neurologie de Paris que les 
investigations nouvelles, qui ont été le point de départ de tous ft, progrés 
dans notre science, oni été publiées, discutées, cont rdlées ; ia lecture de nos 
bulletins est une merveilleuse lecon pour les jeunes générations, elle prouve 
avec une éclatante évidence la haute valeur des neurologist es qui ont parti- 


cipé a sa création el A son évoiution. 


Ce furent les éléves directs de Charcot qui, avec Dejerine, pensérent a 
Se grouper pour échanger entre eux le résultat de leurs observations et 
laire bénéficier de leur expérience les malades atteints d’affections du 
systéme nerveux. 

La Société fut fondée et tint sa premiére séance le 6 juillet 1899 ; « lle 
comprenait 18 membres tilulaires fondateurs : Achard, Babinski, Ballet, 
Brissaud, Dejerin>, Dupré, Gilles de la Tourette, Gombault, Joffroy, 
Klippel, Pierre Marie, Meige, Parinaud, Parmentier, Raymond, P. Richer, 
Souques. Combien de disparus en un quart de siécle de ces grands neuro- 


logist es ! 
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Jeune interne alors du Professeur Raymond 4 la Salpétriére, j'ai assisté 
a cette premiére séance de la Société de Neurologie el mes souvenirs en 
sont restés d’une grande précision. C’était a la salle de théses n° 2 de la 
Faculté de Médecine ; Joffroy présidait, assist é de Raymond, vice-président, 
de Pierre Marie, secrétaire général, de Meige, secrétaire des séances, 
Souques, trésorier. Joffroy prononga une allocution oi il s’exprimait 
ainsi : « Je tiens 4 vous adresser, au début de cette premiére séance de la 
Société de Neurologie, mes plus vifs remerciements pour I’ honneur que vous 
me faites en me choisissant pour votre Président. Vos suffrages me sont 
d’autant plus préceux que je les dois moins 4 ma valeur scientifique qu’a 
votre amitié,& moins encore que, m’appelant a présider vos séances, vous 
ne m’ayez choisi en souvenir de ceux dont je m’honore hautement d’avoir 
été l’éléve, des fondateurs de la neuropathologie moderne, de Duchenne 
(de Boulogne) et de Charcot. Nous ne pouvons inaugurer la Société de 
Neurologie sous de meilleurs auspices. Ge sont ces initiateurs,en effet, qui 
ont définitivement posé les assises de cette science et en ont construil 
I’édifice dans ses lignes fondamentales ; ce sont eux qui ont ouvert cette 
voie de découvertes ol, Lour 4 iour, la pathologie, l'anatomie pat hologique, 
l’anatomie normale et la physiologie se prétent appui pour réaliser de 


nouveaux progres. » 
Mespieurs, la Société de Neurologie a toujours suivi cette discipline que 
soulignait Joffroy, et tous ses membres ont poursuivi leurs travaux avec la 
méthode de Charcot. 
I} m’a paru intéressant, pour notre histoire, de vous mentionner quelles 
furent les communications apportées 4 cette premiére séance ; elles se rap- 
portent a des sujets divers : 


Raymond. — Deux cas de surdité verbale pure chez deux hyst ériques. 

Babinski. — Du phénoméne des orteils dans |’ épilepsie. 

Souques. — Un cas de méralgie paresthésique traité par la résection 
du nerf f@moro-cutané. 

Brissaud. — Claudication intermittente douloureuse. 

Dejerine. — Sur l’existence de troubles de la sensibilité a topograplhie 
radiculaire dans un cas de lésion circonscrite de la corne postérieure. 

Gilbert Ballet. — Délire toxique hallucinatoire avec crise épileptique 


provoquée vraisemblablement par le sulfate de cinchonidine. 

Maurice Dupont. — Application du phonographe a l’enregistrement! 
des délires et des troubles de la parole. 

Chipault. — Du traitement du mal perforant par l’élongation des nerls; 
bilan actuel de cette technique. 

Dufour. —Considérations cliniques sur l'avenir des convulsifs infantiles. 

Toutes ces communications semblent avoir été écrites hier, aucune 18 
vieilli. Pourrait-on faire semblable constatation en consultant les ordres 
du jour de la plupart des Sociétés savantes, il y aun quart de siécle ? 

J’ai parcouru les bulletins de notre Société depuis 25 ans, j'ai relu 
entiérement beaucoup de communications, Combien int éressante est cette 


lecture:elle m’a procuré de grandes joies ; j'ai revécu toute lévolution d 
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la neurologie moderne, je me suis beaucoup instruit. Permettez-moi, 
ie serai trés court, de vous faire participer, dans une synthése rapide, a 
évocation de vos plus importants travaux. 

Voici, en 1899, en 1901, en 1902, touteslesrecherchesde Babinski sur la 
sémiologis cérébelleuse, en 1902 les constatations de Dejerine sur le traite- 
men. des psycho-névroses par l’isolement, en 1903 les premiéres communi- 
ations de Widal, Sicard et Ravaut sur la cytologie du liquide céphalo- 
rachidien, en 1903 et 1904 les communications de Pierre Marie, de M. et 
Me Dejerine sur les dégénérations du faisceau pyramidal, celles de Pierre 
Marie et Crouzon sur les scléroses combinées, en 1905 les communications 
je Dejerine et Gauckler sur les localisations motrices dans la moelle épi- 
iiére, de Meige sur les tics, d’ André-Thomas sur les atrophies cérébelleuses, 
je Pierre Marie et André Léri sur lanatomie normale et pat hologique des 
voles opliques. 

Voici, en 1906, les remarquables communications de Dejerine et Roussy 
sur le syndrome thalamique, de Pierre Marie sur une forme spéciale 
le la névrite interstitielle hypertrophique de lenfance, de Babinski sur 
la dissociation syringomyélique des troubles de la sensibilité dans les 
‘sions protubérantielles. 

Je trouve, en 1907, la belle série de travaux de Sicard, de Lévy et 
Baudouin sur le traitement de la névralgie du trijumeau par les injections 
dalcool, le mémoire original de Beaujour et Lhermitte sur le traitement 
de la syringomyélie par les rayons X. 

L’année 1908 nous apporte la grande discussion sur l’hystérie, la grand: 
discussion sur l’'aphasie provoquée par les travaux si captivants de Pierre 
Marie. 

Relisez, Messieurs, les comptes rendus des séances de 1909 ot: fut dis- 
ulé le réle de Pémotion dans la genése des accidents névropathiques et 
psychopalLhiques. Combien suggestives sont les remarques apportées, 
ombien instructifs les discours prononceés ! 

Et dans les années qui suivent, voici tous ces travaux aujourd'hui deve 
nus classiques : de Dejerine et Jumentié sur l’'anatomie des fibres aberrantes 
de la voie pyramidale ; de Pierre Marie et Foix sur les réflexes d’automa- 
lisme médullaire ; de Souques sur l’infantilisme hypophysaire, sur la 
palilalie ; de Babinski sur la paraplégie en flexion ; de De Martel sur la 
chirurgie de la moelle;de Claude sur la méningile séreuse et les syndromes 
d’hypertension du liquide céphalo-rachidien ; de Bourguignon sur la chro- 
naxie : de Pierre Marie et Lhermitte sur les lésions de la chorée de Hunting- 
ton; d’André-Thomas sur les localisations cérébelleuses; de Barré sur les 
arthropathies tabétiques. Que mes collégues dont je ne cite pas les travaux 
m’excusent, je devrais les citer tous. 

J'ai retrouvé, dans les premiers mois de 1914, quelques communica- 
lions, moins importantes certes, mais signées de deux jeunes internes : 
?. Borel et Jean Dubois, morts tous deux au Champ d’Honneur durant la 
guerre. Je ne veux pas laisser oublier le nom de ces deux jeunes neurolo- 
gisles; travailleurs de grande valeur, ils auraient contribué au dévelop- 
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pement de notre science. Permettez-moi d’évoquer ici avec une profonde 
émotion leur souvenir. 

1914, ce fut, en effet, Messieurs, au mois de juillet, le début de la grande 
guerre ; bien des membres de la Société partirent pour les Armées. La 
Société cependant continua avec une régularité absolue a tenir sesséances, Le 
5 novembre 1914, Mme Dejerine, qui présidait la Société de Neurologie, 
disait avec tristesse : « Que de places vides, mes chers Collégues, pour une 
séance de rentrée. A nos membres je veux associer dansune méme pensée 
cette jeune et vaillante phalange de médecins auxiliaires et de médecing 
aide-majors, espoir de la Neurologie francaise, qui, par leur amour du 
travail, leur entrain, leur enthousiasme, vivifiaient naguére nosséances en 
y apportant leurs jeunes énergies, incessamment retrempées aux foyers 
de la Clinique et de Anatomie pathologique. Plus d'un a été blessé, plus 
d’un est tombé au Champ d’Honneur. » 

Durant toute la guerre, la Société de Neurologie a accumulé une série 
de travaux sur les blessures du cerveau, de la moelle épiniére, des nerfs, 
sur les troubles psycho-névropathiques. Les documents recueillis, nom- 
breux, trop nombreux, hélas ! ont fait progresser la science et ont apporté 
d’ailleurs des méthodes de diagnostic et de traitement utiles A nos soldats. 
Les volumes de la Société de Neurologie consacrés 4 la Neurologie de guerre 
constituent une documentation unique pour tous les chercheurs de I’ avenir. 

La plupart des membres de la Société de Neurologie dirigeaient, durant 
la guerre, des Centres neurologiques militaires soit aux Armées, soit dans 
le Territoire ; aussi le Service de Santé de l’Armée s’est-il adressé 4 la 
Société de Neurologie de Paris pour recevoir, sur les problémes médicaux 
militaires, des suggestions, des directives d’organisation et de traitement. 
Des réunions furent organisées A la demande de M. Justin Godart et de 
M. Louis Mourier, Sous-Secrétaires d’Etat du Service de Santé, réunions 
ou les représentants des Centres Neurologiques de France et des Pays 
alliés furent convoqués a Paris pour discuter entre eux les grands _pro- 
blémes posés par la guerre, pour formuler des conclusions pratiques. 
C'est ainsi que successivement, pendant la guerre, furent étudiés : en 
octobre 1915, « les procédés d’examen clinique et la conduite a tenir 
dans les cas ot l'on peut suspecter l’exagération et la simulation de cer- 
tains symptémes chez les blessés nerveux » ; en avril 1916, « 1° la con- 
duite a tenir vis-a-vis des blessures du crane, 2° la valeur des signes clini- 

ques permettant de reconnaitre dans les blessures des nerfs périphériques 
la section du nerf, sa restauration fonctionnelle, 3° les caractéres des trou- 
bles moteurs (paralysies, contractures, etc.) dits fonctionnels et la conduite 
4 tenir a leur égard, 4° les accidents déterminés par la déflagration de 
fortes charges d’explosifs ». La Société fut appelée a discuter, en décembre 
1916, la question des réformes,des incapacités et des gratifications dans 
les névroses et psychoses de guerre, en mars 1918 la question des cronio- 
plasties et des sutures nerveuses. On doit encore a la Société de Neurologic 


la création d’une Commission chargée de l’appareillage des « blessés ner- 
veux » et de l’organisation des services spéciaux pour les invalides nerveux. 








ET 25 


Je « 
a Yau 
Paris 

L’a 
le sou 
perme 
conna 
épidé 
Bye ' 
citer 
appor 
ment 
el am 
les co 
franc 

De 
d’org 
nale | 
été 
en 19 
ment 
en If 
drom 
et Ge 
je ray 
gique 

aux I 
au pc 
saval 

de vi 


Me 
les n 
2 al 
Joffr 
1G 
conn 
nomi 
Ils o 
le mi 


ciéLé 


De 
géné 


jusq 





onde 


ande 
La 
S. Le 
Igie, 
une 
nsée 
CINS 
> du 
8 en 
vers 
plus 


erie 


ris, 





ET 2° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 967 


Je crois pouvoir dire, sans exagération aucune, que les services rendus 
4 Vauiorité militaire durant la guerre par la Société de Neurologie de 
Paris ont été inappréciables. 

L’activité de la Société de Neurologie s'est poursuivie depuis 1918, 
le souvenir de ces derniéres années est dans la mémoire de tous et vous me 
permett rez de ne pas insister. La Société de Neurologie a contribué a la 
connaissance de toutes les formes cliniques et anatomiques de |’encéphalite 
épidémique, des syndromes parkinsoniens, des syndromes du corps strié. 
Si je voulais citer tous les travaux publiés sur ces questions, il me faudrait 
citer les noms de tous les membres de notre Société qui, tous, nous ont 
apporté les résultats de leurs observations. Je crois cependant devoir 
mentionner tout spécialement la belle série de recherches de mon collégue 
et ami J.-A. Sicard sur la méthode du lipiodol intra-rachidien pour déceler 
les compressions médullaires, elle fait le plus grand honneur A la science 
francaise. 

Depuis quelques années, la Société de Neurologie a pris l’initiative 
d’organiser chaque année, 4 Paris, une Réunion neurologique internatio- 
nale pour étudier des questions spéciales ; le suceés de ces réunions a 
été p:ogressivement croissant. Dans ces séances ont été discutés, 
en 1920, le rapport de J.-A Sicard sur la syphilis nerveuse et son traite- 
ment; en 1921, le rapport deSouques sur les syndromes parkinsoniens ; 
en 1922, les rapports de J. Camuset Roussy, de Froment, sur les syn- 
dromes hypophysaires ; en 1923, les rapports de Sir James Purves Stewart 
et George Riddoch, de Ch. Foix, sur les compressions médullaires ; en 1924, 
je rapport de Veraguth sur la sclérose en plaques. Ces réunions neurolo- 
giques internationales ont une trés réelle importance, elles permettent 
aux neurologistes francais et é.rangers de se connaitre mieux, elles mettent 
au point des questions nouvelles, et de ces discussions poursuivies par des 
savants compétents découlent toujours des conclusions utiles tant au point 


de vue théorique que pratique. 


Messieurs, ce n'est pas sans une profonde tristesse quel’on se rappelle 
les noms des membres titulaires de la Société de Neurologie qui, depuis 
2 ans, ont disparu : Gilles de la Tourette, Gombault, Parinaud, Féré, 
Joffroy, Lamy, Brissaud, Gasne, Raymond, Gilbert Ballet, Huet, Dejerine, 
J. Glunet, P. Bonnier, Dupré, Bouttier, J. Camus. Nous les avons tous 
connus, ces maitres, ces collégues, ces amis, nous revoyons leurs physio- 
nomies, leurs gestes familiers, nous entendons encore le son de leurs voix. 
Ils ont. tous contribué au succés de notre Société, ils nous ont apporté 
le meilleur de leurs travaux, le meilleur de leur énergie créatrice. La So- 
ciélé de Neurologie s’incline respectueusement devant leur mémoire. 


Depuis sa fondation, la Société de Neurologie a eu deux Secrétaires 
généraux, M. Pierre Marie,de 1899 4 1908, M. Henry Meige, de 1908 
jusqu’a l’an passé. C’est & mon trés honoré maitre M. Pierre Marie qu’est 
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due organisation premiére de la Société de Neurologie ; il eut a résoudre 
toutes les difficultés du début d’une Société, il apporta a l’ceuvre commune 
le prestige de son nom et son inépuisable dévouement ; il ne résigna ses 
fonctions que lorsqu’il fut nommé professeur d’anatomie pat hologique 
4 la Faculté ; son départ suscita d’unanimes regrets. C’est Henry Meige, 
déja secrétaire des séances de la Société depuis sa fondation, qui lui sue. 
céda. Tous les Présidents successifs de la Société de Neurologie ont chaque 
année rappelé les services inappréciables que Henry Meige nous a 
rendus ; Henry Meige fut le cei veau de notre Société, il en fut ladministra- 
teur unique, l’animateur incessant. Il nous a prodigué son temps, ses 
efforts, nous a fait bénéficier de touLe sa compétence. A son merveilleux 
talent d’organisation, il joignait l'aménité et le charme dans les rapports, 
C’est & Henry Meige que l’on doit le rdle prépondérant de la Société de 
Neurologie durant la guerre, 4 lui que l’on doit la création et l’organisa- 
tion des réunions neurologiques internationales annuelles : il sut faire Ja 
liaison sl ut ile avec les autres S0¢ et és savantes, avec les Congres. avec les 
Pouvoirs publics, il sut diriger les finances de notre Société, s’efforeg 
toujours d’aplanir les difficultés inhérentes a toute collectivité, sut- mény 
faire adopter, tache difficile et ingrate,les réformes successives de notre 
réglement. Les rapports annuels qu’il nous lisait furent des modéles 
de style, de clarté, de jugement, de bon sens. La Société de Neurologie a 
été profondément affectée de la résolution de Henry Meige de quitter ses 
fonctions de SecréLaire général, elle a compris toutefois ce légitime désir 
de repos aprés 25 années d’un incessant dévouement, alors que Henry 
Meige, nommé Professeur 4 Ecole des Beaux-Arts, devait consa rer sa 
toujours juvénile activité a Venseignement des nouvelles générations 
d’artistes. 

Je suis aujourd’hui linterpéte de tous les membres titulaires de la 
Société de Neurologie, de ses membres correspondants nalionaux et étran- 
gers, pour exprimer & Henry Meige nos sentiments d’une profonde recon- 
naissance pour son ceuvre, il ful vraiment pour nous, dans toute l’accep- 
tion du terme, le membre bienfaiteur. 

M. Crouzon a bien voulu assumer la trés lourde tache de succéder a 
Henry Meige. Si les regrets que nous ressentions du départ de notre 
ancien Secrétaire général ont pu étre alténués, c'est que nous savons que 
ces importantes et pénibles fonctions sont entre les mains d'un homme 
énergique, profondément dévoué a notre ceuvre, el qui manifeste en toutes 
circonstances le désir et la joie d’étre utile a tous. 


I] m’est agréable de rappeler aujourd’hui la si généreuse donation de 
M™e et de Mule Dejerine qui, sous les auspices de la Société de Neurologie 
de Paris, ont créé un fonds de recherches scientifiques, le fonds Dejerine. 
Je crois devoir ciler ces phrases si touchantes de M™¢ et de M"¢ Dejerine : 
« Par Pinstitution de ce fonds de recherches scientifiques en commémora- 


tion de la vie de labeur et de probité du Maitre de la Neurologie francaise, 
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nous sommes heureux de fournir a la Société de Neurologie de Paris, dont 
le role a été si important durant cette guerre, un apport pour I’ceuvre 
dorganisation et de haute direction qui lui incombe. » 

L’attribution du fonds Dejerine a permis la publication de travaux re- 
marquables de MM. Guyon, Nageotte et Tournay sur les greffes nerveuses, 
de M. André-Thomas sur les réflexes pilo-moteurs, de M. Lhermitte sur les 
syndromes anatomo-cliniques du corps strié chez le vieillard, de M. Jumen- 
tié sur le syndrome des fibres radiculaires longues des cordons postérieurs, 
de M. Foix sur Je tonus et les contractures, de M. Tinel sur les processus 
anatomo-pathologiques de la démence sénile. 

Ou’A l'occasion de notre XXV°¢ anniversaire, M™¢ Dejerine et M™¢ Sorrel 
me permettent de leur exprimer, encore une fois, au nom de la Société de 
Neurologie de Paris, notre profonde gratitude pour leur libéralité si 
utile aux travailleurs, si utile a la Science francaise. 

J’exprime aussi nos bien sincéres remerciements 4 tous nos généreux 
collégues de France ou de l’Etranger qui, si souvent, nous ont fait des 
donations pour le développement de nos publications, l’organisation 


de nos réunions. 


Messieurs, si la Société de Neurologie de Paris, qui compte aujourd’ hui 
plus de 260 membres, a acquis un prestige mondial et a eu une influence 
incontestée sur le développement des sciences neurologiques, c'est a sa 
discipline et a sa méthode qu'elle le doit. [ci nul n’oserait apporter des 
ravaux hatifs, des hypothéses sans bases ; nous dédaignons la phraséologie 
siérile, nous ne nous laissons pas circonvenir par la magie des mots ; 
nous voulons des faits bien observés, nous échangeons des idées sur ces 
faits. D’aucuns ont accusé la Société de Neurologie d’étre sévére sur les 
communications qui luisont apportées:n’est-ce pas le plus bel éloge qu’on 
puisse lui faire ? Je viens de parcourir de nouveau les comptes rendus de 
toutes les séances de la Société de Neurologie depuis 25 années, je puis 
affirmer qu’aucune communication ne fut sans valeur. La puissance de la 
Société de Neurologie tient encore A ce fait qu’elle est accueillante aux 
jeunes neurologistes ; ce sont eux, les jeunes, qui, par leur amour du travail, 
par leur intelligence, leur énergie, font progresser la science ; ils savent 
voir ce que leurs anciens n’ont pas vu; ils créent de nouvelles méthodes 
d’investigation anatomiques, cliniques, biologiques ; il suffit de constater 
la pléiade de leurs travaux pour étre assuré que la neurologie francaise 
conservera longtemps encore dans le Monde une place émine nte. 

Messieurs, quand, dans 25 années, la Société de Neurologie de Paris 
commémorera le cinquantiéme anniversaire de sa fondation, beaucoup 
d’entre nous auront disparu. Alors, sans nul doute, la Science aura fail de 
grands progrés, on connaitra des maladies nouvelles, on aura appris 4 guérit 
des maladies que nous considérons aujourd’hui comme incurables ; mais je 
suis convaincu que le Président de votre Société, en 1950, jetant un regard 
enarriére sur l’ceuvre de la Société de Neurologie de Paris dans ses 25 
premiéres années, s’inclinera, comme je le fais aujourd’hui, devant |’im- 
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portance de vos travaux, et affirmera, lui aussi, que ¢’est vous qui, conti- 
nuant l’ceuvre de Charcot, avez construit les fondations puissantes et 
inébranlables sur lesquelies aura pu s’édifier la Neurologie de l'avenir. 


Adresses 4 la Société de Neurologie. 


Monsieur le Président, la Société de Neuropat hologie et de Psychiatrie 
de Moscou vous prie de remettre a son illustre confrére la Société de Neuro- 
logie 4 Paris ses sentiments d’admiration et ses meilleurs souhaits 4 l’oeca- 


sion de son 25® anniversaire. Président : Professeur Rosso.imo. 


Félicite la Sociét é Neurologique 4 cause de son vingt-cinquiéme anniver- 
saire et du centenaire du célébre Neurologiste Charcot, fondateur de la 
doctrine des localisations du cerveau, profond investigateur des maladies 
nerveuses, de I hypnose, orgueil de tous les pays. Professeur BECHTEREF? 


Clinique Neurologique Tartu envoie ses félicit ations 4 Société Neurolo- 
gique Paris occasion centenaire de Charcot, 25* anniversaire. 


Société Neurologie Université Kazan félicite Société Neurologie Paris 
son 25° anniversaire et cent enaire Charcot, féte internationale neurologique. 
Président Prof. FAvorsktr. 


* 
** 


The American Neurological Association begs to présent tothe Sociét: 
de Neurologie de Paris most cordial greetings on this important and memo- 
rable occasion of its Twenty-fifth Anniversary and the Centenary of the 
Birth of Charcot. American Neurologists enthusiastically join in congra- 
tulating their colleagues of France on the great advances in Neurology 
made under the leadership of the French School, and wish especially t 
add their word of homage to that of all nations which praise the illustrious 
master Charcot whose name has been, and will continueto be an inspira- 
tion to all students of Medical Science. 

American Neurological Association. 
STANLEY Coss. 
Vay, 26 th, 1925. 


L’ Universilé de Zurich a la Sociélé de N eurologie de Paris. 


En sa qualité d’Ecole Suisse, l'Université de Zurich, désirant témoigner 
de l’intérét qu’elle porte au progrés de la neurologie et de la psychologie 
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médicale, s’associe de grand cceur 4 tous ceux qui viennent aujourd'hui 
manifester leur culte pour la mémoire de Jean-Martin ‘Charcot. L’influence 
de cet éminent savant s'est propagée bien au dela des frontiéres de la 
France. Nombreux sont en particulier les médecins suisses qui ont bénéficié 
soit de son enseignement, soit de ses publications. En fondant l’Ecole de 
la Salpétriére, Charcot n’a pas seulement imposé l’empreinte de sa rar 
personnalité & laneurologie francaise, il a encore, par le méme fait, rendu 
i l'étude des maladies du systéme nerveux en général des services incompa- 
rables. Loin de se borner a sa spécialité, son esprit large a hautement con- 
tribué au développement de la psychologie médicale. 

Il est. done juste que les savants du monde entier rendent hommag: 
au grand Charcot que la France a donné a lhumanité il y a cent ans. 


Au nom de l Universilé de Zurich. 
Le Recleur. 
Zurich, le 26 mai 1925. E. BLEULER. 


1 la Sociélé de Neurologie de Paris. 


La Section neurologique de la Société de Médecine de Suéde a lhonneur 
de vous adresser par son secrétaire comme délégué ses félicitations et ses 
veux 4 occasion du centenaire de Charcot et du vingt-cinquiéme anniver- 
saire de la Société de Neurologie de Paris. 

\u nom de la Section Neurologique de la Société de Médecine de Suéde. 


Stockholm, le 12 mat 1925. 


Le Président : Henry Marcus. Le Secrélaire : KAHLMETER. 


1 la Sociélé de Neurologie de Paris. 


\IONSIEUR LE PRESIDENT, 
MONSIEUR LE SECRETAIRE, 

La Société de Médecine de Suéde nous a chargé de vous adresser par sor 
délégué le docteur H. Fréderstrém ses félicitations chaleureuses a l’ocea_ 
sion du centenaire de Charcot et du vingt -cinquiéme anniversaire de la 
société de Neurologie de Paris. 

Nous souhaitons que l’illustre neurologie francaise poursuivra dans 
l'avenir ses glorieuses traditions. 

Au nom de la Société de Médecine de Suéde. 


Le Présideni, 
Stockholm, le 12 mai 1925. J. HoOLMGREN. 
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To the Sociélé de Neurologie de Paris. 


The Section of Neurology of the Royal Sociéty of Medecine of London 
desires to participate with its French colleagues in offering homage to 
the illustrious memory of Charcot whose birth a hundred years ago is 
being celebraes to day thronghout the scientific world. 

In this unrivalled teacher of Clinical Medicine we, in England, have 
always recognised a Master whose example has been in the past, and will 
continue to be in the future, an inspiration to every generation of Neuro- 
logistes. 

The influence of Charcot has been transmitted not only to his pupils, 
some of the most distinguishes of whom we greet with respect and 
admiration to day, but also to the whole School of French Neurology which 
remains now as it was half a century ago, a pioncer in the progress of 
knowledge. 

Farquhar Buzzarp, Percy SARGENT, 
George Rippocu, Purves STEWART, 


Godwin GREENFIELD, Gordon HoLmegs 


| la Sociélé de Neurologie de Paris. 


La société clinique de médecine neurologique et mentale de luni- 
versité de Saratow, a4 la mémoire du Professeur L.-O. Darkchewitsch, 
félicite la Société de Neurologie de Paris A loccasion du centenaire de la 
naissance du célébre maitre Charcot, inoubliable et glorieux savant 
fondateur de la neurologie contemporaine. La société de Saratow envoie 


ses cordiales gratulations et meilleurs souhaits de prospérit ‘ 


Présidenl de la Socieélé, pr N. OSSOKORIE, 


Secrélaire, D. MELTZER. 


I. L’évolution du réflexe plantaire dans les cas normaux et 
pathologiques, par M. Bersor (de Neufchatel). 


L’observateur qui examine le réflexe plantaire chez un grand nombri 
de sujets est d’emblée frappé par sa grande variabililé, tant dans les cas 
normaux que pathologiques. Chez tel sujet, le réflexe ne se manifeste qui 
par un léger mouvement des orteils, chez tel autre viennent s’ajoutet 
encore des contractions musculaires de la jambe, de la cuisse (jambiet 
antérieur, fléchisseur ou extenseur commun des orteils, tenseur du fascia 
lata, quadriceps, adducteurs, etc.). Chez un troisiéme apparaissent des 
réactions contralatérales, des contractions des muscles abdominaux. Tel 


enfin pourra réagir par des mouvements des membres supérieurs, de la 


téte ec du trone, des grimaces, du rire ou des pleurs. Le réflexe est variable 
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aussi suivant l'état général de l’individu : état de calme ou d’énervement, 
de repos ou de fatigue, d’angoisse, d’attention. Il est modifié par les 
troubles du fonctionnement endocrinien, comme aussi par état du sys- 
téme sympathique. 

Cette variabilité nous oblige 4 reconnaitre que les réactions ne dépendent 
pas seulement de l'état de tel organe ou de telle lésion physique, mais 
bien de l'état général du sujet tout entier. Aussi plus que telie ou telle 
réaction spéciale, nous a-t-il paru bon d’étudier l'ensemble des réactions 
observables et l’évolution de cet ensemble soit au cours de lage chez les 
individus normaux, soil suivant l'état pathologique des malades. 

En totalisant les réactions (mouvements et contractions musculaires 
observées chez chaque individu 4 20 excitations successives de la plante 
du pied droit et en prenant lamoyenne arithmétique pour chaque classe 
d’'a4ge,nous constatons que du bébé au vieillard, la réflectivité plantaire 
évolue suivant le schéma suivant (fig. 1). Elle s’accrott done trés rapide- 
ment durant les premiers mois aprés la naissance, puis diminue jusqu’d 20 
4 40 ans, pour augmenter de nouveau dans la seconde moitié de la vie 

Les réactions évoluent toutes plus ou moins conformément a la réflecti- 
vité totale et plus ou moins différemment les unes des autres. Voici, par 
exemple, représentée graphiquement (fig. 2) l’évolution des réactions 
Suivantes : mouvement di aux interoseux plantaires, mouvement 4d 
défense ou de retrait du membre inférieur, extension du gros orteil, 
contraction du muscle quadriceps. Entre ces quelques réactions vien 
draient s’insérer toutes les autres. La contraction du jambier antérieur 
suit 4 peu prés l’évolution des interosseux, le tenseur du fascia lata évolu: 
de facon analogue au mouvement de retrait, les autres muscles de la cuisse 
couturier, adducteurs, fessiers) se rapprochent par leur évolution du qua 
driceps. 

D’emblée,nous sommes frappés de constater que lerlension du gros 
orteil esi de toutes les réaclions celle qui suil le plus fidelemeni el en exagéranil 
au maximum [ évolulion de la réflectivilé générale. Chez les bébés. extension 
du gros orteil augmente de fréquence plus rapidement que toute autre 
réaction ; dés que la réflectivité commence a diminuer,|'extension du gros 
orteil diminue elle aussi trés-rapidement pour tomber presque a zéro dés 
la deuxiéme année, alors que les autres réactions restent encore plus fré- 
quentes. Le mouvement de défense, lui aussi, suit trés fidélement en les 
accentuant les variations de la réflectivité générale, mais cependan! 
moins fortement que l’extension du gros orteil. La contraction du muscle 
lenseur du fascia lata viendrait ensuite. DéjA P. Marie et Foix avaient 
signalé cette corrélation spéciale entre mouvement de retrait et extension 
du gros orteil, de méme aussi v. Woerkom. La contraction du muscle 
jambier antérieur et le mouvement des orteils di aux interosseux sont 
les réactions qui suivent le moins fidélement et accentuent le moins 
fortement l’évolution de la réflectivité générale. 

C'est chez le bébé de 3 4 4 mois que les réactions atteignent leur fré- 
quence maximum ; on constate alors qu’elles ont tendance a s’égaliser. 








Q74 


firéquencs 







Fig. ‘ 


Voici par exemple la moyenne de quelques réactions a 20 excitations 
chez nos bébés de 0 a 6 mois (fig. 3). A mesure que l’age avance, la_réflee- 
tivité diminue, si bien qu’d 20-30 ans,l’extension du gros orteil a disparu, 
le mouvement de retrait, la contraction du tenseur du fascia lata, celle 
de l’extenseur commun des orteils, etc.,ont fortement diminué. Il ne reste 


plus guére que la contraction du jambier antérieur et des interosseux. 
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Dans les cas pathologiques, la relation des réactions entre elles est 
encore plus variable que dans les cas normaux. Un trouble nerveux quel- 
conque provoque en général une exagération de la réflectivité. Les réac- 
tions plantaires tendent alors 4 se rapprocher de celles du bébé (ex. maladie 
de Little, fig. 4). Le réflexe évolue ensuite parfois comme chez l’individu 
normal qui passe de la petite enfance a |’adolescence ; il va en diminuant, 
extension du gros orteil disparait, on ne constate finalement pius que la 
ontraction du jambier antérieur et des interosseux. C'est le cas par exem- 
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Fig. 3 Fig. 4. 


Fig. 3. et 4 Moyenne des fréquences de quelques réactions plantaires 


ile de certaines compressions ou irritations médullaires qui vont en s’amé- 
iorant, de certains traumatismes craniens dont les effets s’amendent. 
C'est aussi le cas de certaines névroses aux i éflexes Lrés vifs qui s’atténuent 
4 mesure que la maladie céde au traitement. Dans d’autres cas, par contre, 
révolution du réflexe suit un autre cours : cas de lésions organiques pro- 
gressives ott les paralysies finissent par s‘installer. L’extension du gros 
rteil alors n’a pas tendance a disparailre. Tandis que les autres réactions 
vont en diminuant. L’extension du gros orteil subsiste longtemps, reste 
parfois méme la derniére réaction perceptible. Cette évolution est trés 
nettle dans nos exemples de la figure 4. Dans la sclérose en plaques, l’ex- 
tension du gros orteil reste, aprés les interosseux, celle des réactions qui a 
la plus forte tendance a subsister. Dans lhémiplégie, c’est l’extension du 
gros orteil qui subsiste le plus longtemps. 

Ainsi apparait bien le rdle trés particulier de extension du gros orteil. 
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Ce mouvement se distingue par son évolution. C’est lui qui peut le mieux 


nous donner une idée de la réflectivité générale. Mais cependant, comme 
toutes les autres réactions, l’extension du gros orteil est dépendante de 
l'état général du sujet. Elle n’est pas indépendante des autres réactions. 


elle leur est, au contraire,intimement liée.Sil’extension du gros orteil esi 
importante par ses variations, les autres réactions n’en sont pas moins 
aptes aussi 4 nous donner une idée de la réflectivité générale du sujet. || 
est a souhaiter que, de plus en plus, on s’habitue a noter aussi ces diverses 
réactions el non seulement la présence ou l’absence du signe de Babinski 
car les réactions plantaires dans leur ensemble nous sont un témoin pre- 
cieux de l'état général de Vindividu et pas seulement de telle ow telk 
lésion nerveuse. 


Il. — Le Psychisme sous-cortical, par Ladislas Haskovec (de Prague). 


L’étude des sy ndromes par kinsoniens et d'autres états consécutifs 4 
l’encéphalite léthargique, accompagnés de lésions analomiques ou toxi- 
infectieuses dans la substance grise sous-corticale, notamment autour du 
IIe ventricule, a fourni d’abondantes matiéres A de nouvelles observations 
anatomo-cliniques et patho-physiologiques, non seulement en ce qui con- 
cerne l’automatisme et les fonctions nervo-musculaires, végétatives et 
sensitivo-sensorielles, mais aussi dans la sphére psychique. Bien que d’ail- 
leurs quelques déductions concernant la localisation aient été acceptées 
avec sceplicisme, néanmoins tous les symptémes psychiques de la maladi: 
d’Economo ont recu l’attention qu’ils méritaient et méme leurs rapports 
anatomiques ont été interprétés. 

J’ai observé plus de 300 cas divers de ces formes cliniques et de leurs 
nuances au point de vue psychique. Dés le début de l’épidémie actuelle, 
j'ai altiré lattention, a cété des troubles du sommeil et de la conscience 
a cOté des ét ats narcoleptiques, hystériformes, épileptiformes, cat aleptiques, 
hallucinatoires sur des états obsédants élémentaires de la sphére émotive, 
idéative, sensilivo-sensorielle, motrice et sur des éLats impulsifs sur des 
états légers ou excessivement rebelles de neurasthénie, de psychasthénie 
souvent accompagnés de troubles ccenesthétiques et de la personnalité, 
sur cette paralysie typique de la volonté, perte de la spontanéité, cet em- 
barras non seulement de l’activité psychomotrice, mais de toutes les 
opérations psychiques conservées d’ailleurs. J’ai attiré l’attention sur le 
changement d’humeur, la dépression allant jusqu’é la mélancolie, et les 
états sous maniaques et euphoriques, qui n’étaient pas souvent d’accord 
avec l'état physique, les modifications du caractére dans le sens de la 
« moraly-insanity » et de lhystérie, modifications souvent transitoires, el 
sur les psychoses méme. 


J’estime que quelques-unes de ces observations peuvent venir a |’appul 


des idées que j’ai exprimées, i/ y a plus de 15 ans, au sujei. de la localisation 
sous-corticale du « psychique » de la conscience centrale, lors de la discus- 
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sion & la société de Neurologie du réle des émotions dans la genése des 
maladies nerveuses el mentales (1), 

J’y ai été amené par |’étude d’apoplexies, de syndromes thalamiques, 
de cas d’accidents, de tumeurs cérébrales et de jésions syphilitiques, en 
faisant. des comparaisons avec les syndromes fonctionnels (neurasthénie, 
psychasthénie, hystérie, épilepsie et états obsédants idéatifs, émotifs, sen- 
sitivo-sensoriels, coenesthétiques, moteurs et végétatifs (2). 

Dans ces publications de 1909-1910, j’en arrivai 4 la conclusion que 
lorgane de la conscience centrale, oi se concentre toute Jl activité 
psychique sensitivo-sensorielle ou la volonté prend sa source, qui com- 
mande toutes les fonctions centrifuges, met en mouvement le systéme 
idéatif et dirige des fonctions végétatives (3), cet organe, qui représente 
le point culminant de tous les processus nerveux et psychiques, pourrail 
étre localisée dans le voisinage du 3® ventricule. 

J’ai été entrainé alors aux considérations suivantes (4 

Si l'on suit organisation du systéme nerveux dans l’échelle des étres 
el surtout du systéme psycho-nerveux, on constate une évolution progres 
sive de la spécialisation fonctionnelle et morphologique avant d’en arriver 
4 la complexité de fonction que présente le systéme nerveux de i homme. 

Mais si simple et si pauvre ou si compliquée et si différenciée que soit 
organisation du systéme nerveux de l’individu pour si adaptée qu'elle 
soit au milieu donné, on peut réduire les manifestations de la vie et l’or- 
ganisalion correspondante du systéme nerveux 4 une donnée commune a 
toute la nature animée, 4 savoir : l'état de conscience et de réaction. 

Voila ce que l’on trouve dans la méduse aussi bien que chez ‘homme. 
Si l'on concoit. l'état de conscience comme un état déterminé dans les 
molécules cellulaires en général, on peut donner cette méme base a l'étal 
derepos et de mouvement réactionnel de l’amibe, quoique nous n’aper- 
cevions pas chez elle de systéme nerveux. Le mouvement réactionnel d« 
lamibe aussi bien qu'un mouvement voulu et conscient, que le mot ou 


(1) Voir étude faite par le D* Sepexet le D* Skop dans mon Institul, sur: Les syn 
dromes de Parkinson et ses troubles psychiques. Revue neurologique ichéque, 1922 et 
1923. 

2) Dans le domaine sensitif, je classe quelques algies d'origine centrale. J’attire lat 
tention sur les sensations coenesthétiques forcées, que l'on attribue a tort souvent a 
l'hystérie. Dans la sphére motrice, j’ai rangé, outre les tics, la crampe des écrivains, 
les spasmes fonctionnels, le torticolis mental, quelques tremblements, le rire spasme- 
dique des névropathes, une espéce d’akathisie et d'autres phénoménes similaires. Dans 
la sphére végétative, j'ai placé, outre quelques tachycardies et phénoménes vasomo 
teurs, divers troubles sexuels, nutritifs, les narcolepsies, les boulimies et autres. 

Dans la neurasthénie, hystérie, lépilepsie et d'autres, il apparait des troubles isolés 
a la maniére d’états obsédants, mais en méme temps des symptomes objectifs ou sub- 
jectifs, ou bien le somme de la maladie montre que, dans le cas donné, il ne s'agit pas 
d’un trouble isolé d'un systéme psychocérébral quelconque, mais du symptome épi- 
sodique d’une maladie déterminée. 

3) A chacune des régions psychocérébrales,il semble falloir attribuer une conscience 
spéciale, comme on peut en juger par adaptation de leur activité lorsqu’elles sont 
isolées. Par la fonction associative, l‘activité corticale, étendue et complexe, se com- 
pléte en une conscience supérieure qui relie le tout et qui forme notre personnalité, 
notre « moi », 

1) Voir Revue scientifique, 1912, 
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toute autre réaction psychique, la pensée, le sentiment de l'homme, ce 
sont la des phénoménes analogues (1 

En observant le systéme nerveux des différentes’ espéces d’étres, on 
voit done comment les fonctions spéciales se différencient et comment, 
morphologiquement, des formations nouvelles apparaissent. Il ne faut 
pas perdre l’espoir que méme les fonctions psychiques supérieures, non 
localisées et prétendues non localisables, et la plus élevée d’entre elles, 
« la conscience centrale, centre psychique » pourront, un jour, étre loca- 
lisées., 

Il parait presque inadmissible que le lieu que lon croit étre le centre de 
toutes connaissances, le point de départ de la volonté, de la spontanéité, 
ne soil point déterminé et qu'il ne soit, comme on I’a cru jusqu’ici, qu'une 
émanation non localisable de lécorce cérébrale. Si lon songe ala diffé- 
renciation du cerveau, si fine ei si ingénieusement adaptée a son but, 
comme nos connaissances actuelles semblent le prouver, on se prend 4 
penser que l’on devra placer méme la conscience centrale, centre psychiqu 
dans un lieu distinct (2). 

On fait un pas dans la localisation de la conscience centrale quand on 
bserve surtout les processus oft la conscience et la volonté sont suppri- 
meées ou le plus altérées, sans que les fonctions de l’écorce cérébrale soient 
abolies. Ce sont d’abord le sommeil,!’accés hystérique et épileptique, et 
la 


puis les tumeurs et les troubles circulatoires, ou le ramollissement d 


1) C’est de ce point de vue, si l'on poursuit cette idée dans la nature, que se perdent 
des limites entre l'animal et la plante, si l'on regarde le mouvement réactionnel de la 
feuille de la Dionée comme un mouvement conscient, si méme l'on considére la germi- 
nation du grain comme le mouvement conscient de cette partie de matiére organisée, 
si l'on prétend lui attribuer, et non sans raison, un certain degré de conscience et mém« 
au figuré, de la mémoire. 

Notre conscience supérieure ou centrale, centre psychique, est analogue a la cons- 
cience de tous les autres étres et a celle qui est cachée dans la semence endormie. 

C’est ce que l'on révéle en appelant les différentes sortes de réaction tropisme, mou- 
vement, sentiment ou pensée. Le systéme nerveux complexe de homme ne différe 
au fond qu’en apparence du systéme nerveux d'une autre matiére vivante ; il est le 
résultat de la nécessité finale de différenciation vers laquelle la matiére nerveuse 4 
évolué. Les facultés de « conscience » et de « mémoire » sont des qualités de la matiér 
nerveuse comme la rétractilité est celle de la substance musculaire, et l’élasticité cell 
le la substance cartilagineuse. 

La matiére nerveuse sensible réagit sur les impulsions mécaniques ; elle recoit la 
lumiére, les sons, elle s’accommode de telle sorte qu'elle différencie méme les perceptions 
ju toucher, du chaud et du froid, de la douleur, de la position, et il n’est pas impos- 
sible que dans l’avenir d'autres facultés sensibles encore apparaitront. Besoin était 
pour réagir et pour que les réactions fussent apparentes d'un systéme sympathique, 
d’un systéme moteur et plus tard, suivant le progrés de l'évolution des organes, d'un 
systéme « idéatif » (mémoire, imagination et réflexion). L’individu agit alors d'une ma- 
niére indépendante, il conquiert enfin la connaissance de lui-méme. C’est alors qu 
homme est parvenu a la notion de la personne et aux sentiments altruistes. 

2) Il est vraiment trés difficile d’imaginer, A considérer la complexité des fonctions 
cérébrales, psychiques et nerveuses, que les sphéres fondamentales, quoiqu’on leur 
attribue la plus grande autonomie (A savoir le systéme végétatif, moteur, sensorie! 
idéatif), ne soient pas gouvernées par un seul centre qui serait méme capable de faire 
vibrer, en harmonie, tous les centres cérébraux. 

Le lieu oi se concentrent, comme dans une station finale, toutes les facultés «dé 
homme, représentées par les systémes sensitif et sensoriel, et le lieu qui est le point 
de départ des réactions de toutes sortes, par suite aussi de celles de la volonté et du 
lésir, le principe de la pensée et de l'action servi par les systémes idéatif, moteur et 
véegétatif, cette « conscience centrale » a été cherchée dans léecorce du cerveau. 
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» 


substance cérébrale dans le voisinage du 3* ventricule, qui peuvent nous 
étre utiles dans la solution du probléme. 

L’évanouissement, la nareose, l’empoisonnement, l’accés épilept ique, 
linconscience des apoplectiques, tous ces états offrent une analogie,. et 
le siege du symptOme commun de tous ces états, de « l’inconscience 
sera probablement le méme, et ce lieu doit étre aussi le méme que celui 
de la « conscience centrale du centre psychique » On tach: de> chercher 
le siége du sommeil aux environs du 3¢ ventricule. 

Dans un accés épileptique, l’écorce cérébrale peut étre active, quoique 
persiste une profonde inconscience. Le malade peut avoir toujours les 
mémes Visions pendant l’accés, c’est toujours le méme processus idéatif 
qui peul revenir, laction motrice de Ja surface corticale est évidente 
lans les mouvements impulsifs et tendant vers un but quelconque. Les 
inflammations et les processus morbides de la substance cérébrale autour 
du 3€ ventricule sont accompagnés de linconscience ; mais, au contraire, 
quelle que soit la partie de l’écorce cébébrale qui soit. blessée, Vinconscience 
napparail pas nécessairement. 

Supposons que,dans l'épilepsie,ce centre est surtout irritable et labile, 
le sorte que, sous influence de différentes impulsions soit périphériques, 
soil corticales, il peul tomber malade, d’oui s’ensuivent immédiatement des 
lésions graves dans lharmonie de l’innervation. C’est aussi le centre de la 
onscience cenirale qui est probablement intéressé dans lhystérie. On 
doit le chercher aussi dans le voisinage le plus proche du centre sous-cor- 
tical du systéme sympathique (de la région végétative en général) et de 
la sphére émotive. 

Les processus morbides aux environs de la région thalamique ont de 
importance pour la connaissance des fonctions et des états psychiques. 
Ce qu'on appelle la tension psychique lrouve ses voles et ses centres 
dans cette région, On est surpris de voir combien les individus qui ont 
été alteints de lésions dans cette région ont changé;leur caractére, jusque- 
la, par exemple, émotif et irritable, est devenu tranquille et enfantin ; 
leur air, jadis vif et intelligent, est hébété et apathique ; cependant la 
mémoire et les facultés de jugement, bref lintelligence au sens propre, 
sont restées ou peuvent rester normales. Les changements émotifs des 
hémiplégiques, les anomalies affectives dans la sclérose cérébro-spinale et 
dans la paralysie progressive peuvent étre en relation avec les lésions ana- 
lomiques du cerveau qui, dans une certaine mesure, se sont produites 
lans ces endroits (1 

L’analogie de certains cas d’intoxication, par exemple, alcoolique, de 
la paralysie progressive et de la syphilis du cerveau avec lhystérie nous 
indique qu'une lésion mateérielle nous offre le syndrome semblable, qu'une 


intonicatl ion Lemporaire ou trouble d ordre fonct ionnel, sl elle touche pro- 


1) lest bien vraisemblable que des formations différentes du cerveau se distinguent 
meme par leur constitution chimique. Comment donc, sil n’en était pas ainsi, saurait-on 
expliquer linfluence singuliére, individuelle, de certains poisons sur certaines parties 
herveuses, particuli¢rement sur le centre de la conscience centrale ? 
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bablement les mémes parties du cerveau et qui sont précisément, a ee 
que je crois, le siége de la conscience centrale (1). 

La fonction du centre de la conscience centrale maintient |’état normal 
del’ activité psycho-nerveuse au moyen des autres régions psycho-nerveuses, 
Et c'est par le brusque shock du méme centre que je m’explique la mort 
subite dans l’hystérie, dans les névroses et dans les intoxications. Son 
voisinage de la sphére affective et sympathique explique peut-étre la 
stabilité de certains types cliniques dans les syndromes de la sphére 
affective et végétative. 

Ce sont !a les réflexions que je faisais, il y a 15 ans. A l'aide de ces 
considérations, non point purement hypothétiques, et, en me basant sur 
la supposition de cette conscience supérieure, définie par moi, et en admet- 
tant sa localisation, je me trouve en possession d'un instrument pour 
mapprocher 4 l’explication des quelques troubles psychiques observés 
dans les syndromes parkinsoniens. J’ai déja indiqué la ressemblance des 
syndromes hystériformes, causés par une lésion organique, infectieuse 
ou toxique (syndromes métasyphilitiques et empoisonnements), aver 
Phystérie fonctionnelle. Je les considére comme une conséquence dk 
troubles du centre en question dans le voisinage du 3® ventricule. Dans les 
troubles parkinsoniens nous retrouvons des états hystériformes analogues. 
Il y a plus de 30 ans que j’étudie les syndromes hystériformes, dans les- 
quels des lésions organiques, souvent traumatiques, toxiques ou infeec- 
tieuses, donnent naissance 4 des formes semblables a l’hystérie et qui sont 
identifiés avec (hystérie par les observateurs moins expérimentés, mais 
qui cependant se distinguent del’hystérie vraie parlagenése, par le tableau 
clinique, le pronostic et la thérapeutique. A cet égard,j’ai soumis a une 
analyse l’ancienne notion de l’hystérie et. je sépare de l’hystérie classique 
de Charcot ces états hystériformes occasionnés par des lésions mat érielles 
ou toxi-infectieuses. Je suis convaincu que beaucoup de cas considérés 
comme hystérie du temps de Charcot n’étaient 4 proprement parler que 
des lésions organiques et toxiques de ce genre. Beaucoup de cas dans les- 
quels on a diagnostiqué autrefois «1 ‘hystérie surajoutée » au Labes, a ’hémi- 
plégie et aux affections cérébrales organiques, n’étaient point del hysteérie, 
mais des lésions organiques du cerveau. C’est ce que j'ai mentionné aussi 
dans mes études sur l’hémianest hésie sensitivo-sensorielle et sur les con- 
tractures. Les hystéries traumatiques,dont on juge souvent mal la valeur 
et que l’on déclare fonctionnelles, ont besoin d’étre soumises a une revision, 
car celles-ci sont parfois des maladies organiques,ce qui n'est point indil- 
férent pour l’individu au point de vue médico-légal. Un cas dans Jequel on 
a trouvé a l’autopsie un gliome dans les ganglions sous-corticaux a été 
diagnostiqué comme « Renten-hystérie ».J’en parle dans un autre article. 
J’ai vu un cas d’hématomyélie considéré comme de l’hystérie et un autre, 


(1) Il est intéressant 4 constater que, dans Il’hystérie et dans les états dégénératifs 
il est impossible d’évaluer d’avance l'effet produit par le poison qui, autrement, a tou- 
jours, pris aux doses fixées, le méme effet dans le méme temps. 
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ot l'on avait diagnostiqué la simulation, dans lequel, aprés un trauma- 
tisme, apparut un syndrome typique de Ganser.Ces syndromes de Ganser, 
aprés un traumat isme, ont plus d'une fos attiré mon attention fortement 
au point de vue de la localisation deg lésions anatomiques dans le voisinage 
du 3® ventricule. Aprés un traumatisme, ce ne sont pas seulement des 
symptOmes semblables aux syndromes de Ganser (1) qui apparaiss« nt, 
mais d'autres qui ressemblent a la schizophrénie ou a la dementia precox, 
ce qui, dans lesprit d'un observateur peu expérimenté, éveille souvent 
l'jidée de simulation. J’attire encore l’attention sur des cas semblables 
aux syndromes de Ganser ou a !’hystérie « qui ne sont que des paralysies 
progressives». Mais quanta la revision qu’ona fait subir Al’hystérie, je ne 
voudrais point supprimer l’hystérie. La description classique de I’hystérie 
telle qu’elle a été faite par Charcot et lunité clinique de cette maladie 
sont encore valables tout comme il y a 50 ans. Les cas d’hystérie de Charcot 
qui différent par le pronoslic et la Lhérapeutique des syndromes hysté- 
riformes mentionnés, sont une manifestation de dégénérescence hérédil aire 
el se distinguent par un état psvchique spécifique, par l’influence de ce 
dernier sur l'apparition et la disparition soudaines de troubles neuro- 
musculaires, sensitivo-sensoriels et vago-sympathiques, par leur insta- 
bilité et leur accessibilité & la suggestion, ce qui n’existe point dans les 
états hystériformes organiques et toxi-infectieux ou tout au moins dans 
laméme mesure. Quel que soit l’agent qui cause les états hystériformes, il 
est capable d’ailleurs de provoquer lhystérie chez les individus qui y 
sont disposés. Aussi est-ce notre devoir de rechercher toujours les marques 
propres de i’ hystérie et les caractéres des états hystériformes. 

Je tiens que la maladie du centre de la conscience, supposé par mol 
et localisé dans les environs du 3° ventricule, constitue le substratum de 
l’hystérie. Voici ce que je disais a ce sujet il y a 15 ans : 

« Le nerf sympal hique, qui est étroitement lié a la conscience centrale. 
nous unit au monde extérieur, outre les autres sens. Les phénoménes 
qu’on n'a pu expliquer jusqu’ici (télépathie peut-étre et d'autres du 
méme genre) et qui apparaissent chez des individus prédisposés et dans 
certaines conditions, peuvent étre par la compris. Le systéme des nerfs 
sympathiques réagilt, aux influences cosmiques (2). 

Ce sont les nerfs sympathiques qui servent d’intermédiaires entre tous 
les organes corporels et la conscience centrale, et qui les y unissent. Aussi 
est-il trés important d’étudier les lésions anatomiques du sympathique 
et des nerfs périphériques dans les états obsédants et les névroses et 
dans les psychoses. Du centre de la conscience centrale sortent les impul- 
sions réactionnelles qui se reflétent non seulement dans l’action mo- 
trice, sensible et idéative, mais méme végélalive (trophisme, sécrétion, 


1) J’en ai fait mention aussi au congrés des aliénistes el des neurologistes francais 
a Luxembourg (1921 
C'est par lui que les mammiféres se réveillent de leur sommeil d’hiver, que chez 
‘homme séveille, dans certaines circonstances, le sens hygroscopique, que d’aucuns 
pressentent lorage, et lon a montré des états analogues chez les animaux. 
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circulation. fonctions métaboliques). La fiévre, latrophie, Vuleére, le 
marasme et des phénoménes .emblables accompagnant Vhystérie aingj 
que le tabes ne sont pas, 4 mon avis, difficiles 4 comprendre. 

Ce n’est que dans un endroit bien précis, dans la conscience centrale, 
que se reflétent la conscience du monde extérieur et du moi intérieuy 
avec la connaissance de la continuilé de not re propre personne dans 
espace et le temps. 

On trouvera l’explication des fails que, dans certains cas, l’individu 
se rend compte de ses lésions psycho-nerveuses ; mais, d'autres fois, ij 
n’en est pas ainsi, comme c’est le cas chez quelques aveugles et dans les 
psychoses. 

Dans la psychose,|’écorce cérébrale travaille aut omatiquement, Landis 
que le centre de la conscience centrale est malade. 

Je comprends ainsi les ¢tats d’hypnose subconsciente,de delire, ceux 
de la conscience restreinte du somnambule, le délire de V'aleoolique, ete. 
Ce centre qui s'unit au centre du sentiment ou qui,du moins, se trouy: 
dans son voisinage le plus étroit, peut. influencer différemment toutes nos 
manifestations psychiques, méme du cdté du sentiment. 

On trouve une explication non seulement pour les phénoménes morbi- 
des, mais aussi pour les problémes des fonctions normales. La querelle 
du centre du langage, récemment soulevée, perd, par la, son acuité. Il 
n'y a pas de centre du langage dans la circonvolution de Broca, suivant 
les conceptions anciennes. La partie corticale de la 3¢€ circonvolution 
frontale avec son voisinage n’est qu’un organe exécutif, auxiliaire de la 
conscience centrale ; il représente un fonds des images motrices, des 
mots ott le centre de la consciences centrale ne fail que choisir, selon ses 
besoins, en dirigeant les actions corticales. On explique d’une maniér 
facile 4 comprendre le souvenir ou la mémoire par la supposition de cett: 
conscience centrale localisée. Le souvenir n’égale point la réalité. Si l'on 
compare une action ou une idée a la photographie d'un objet. sur un 
plaque, le souvenir n’est qu'une apparition de la plaque photographique, 
ce qui se fait 4 linstigation de la conscience centrale, et elle constitue un 
phénomeéne réactionnel comme un mouvement. 

Le caractére de homme, ses traits principaux, la qualilé de ses sentl- 
ments, voici ce qui est donné par lorganisation morpho-chimique du 
méme centre ; c’est lui qui est porteur des qualités héréditaires. Les des- 
cendants des gens nerveux, ceux des goutteux, des tuberculeux deviennen! 
a leur tour malades et dégénérent du fait. de organisation défectueuse 
de ce centre (1). 


1) Nous supposons que lorgane de la conscience centrale se trouve en continuil 


\ 


avec l’organe qui, dans la vie embryonnaire, représente le centre directeur végétatil 
lui-méme. On peut remonter, si l'on veut, dans cette continuité jusqu’a la cellule ger- 
minative primitive. Et voici que se découvre lunité de notre Ame avee létoffe de la 
matiére vivante elle-méme. Si l'on projette toute son action psycho-nerveuse par ¢cé 
point de la conscience centrale qui figure comme partie de la conscience complexe de 
univers, ce qui est le point de départ de nos considérations, on comprend L'immor- 
talité de ’ame. 
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L’évolution de homme qui se manifeste dans le développement intel- 
lectuel et moral, celle de la mémoire, des forces créatrices imaginatives, 
du « self-government » et celle qui se fait dans la culture des sentiments 
esthétiques et altruistes, s’arréte ou s’égare si le centre en question devient 
malade en quelqu’une de ses parties. Une lésion en ce point, voila le fond 
des psychoses et de la dégénération. 

L’élude des psychoses el de la psyché elle-méme ne contredit point la théorie 
évolulionnistle (1 

La quantité de la surface corticale montre l’évolution de notre organisa- 
tion anatomique el psycho-nerveuse. La partie qui sert a lidéation n’es! 
qu'un organe au point de vue évolutif, semblable 4 la partie motrice ou 
sensorielle. Ce n'est que par lusage et par lexercice qu’on peut amener 
ces centres associatifs,ou, pour mieux dire, ces centres idéatifs, 4 ce point 
de perfection ol: on les trouve, et c’est parce que leur organisme a subi une 
déformation que 'homme-loup ou Vidiot n’ont pu recevoir les influences 
de l'éducation. L’animal ne peut atteindre a la perfection de homme 
parce qu'il ne posséde pas les organes de celui-ci. Il y a une différence 
fondamentale, entre l'état d’un enfant a la mamelle et celui de animal. 
Celui-la posséde les organes en question, mais ces organes se trouvent en 
un état fonctionnel latent. Voila une connaissance trés importante, quant 
au probléme de l'éducation des gens sains et malades. Si ce centre de la 
conscience centrale nous représente le domaine spirituel dans lequel vit 
en nous le monde extérieur, et si c'est par lui que se passe chaque phéno- 
méne dont on se rend compte et chaque action, si simple ou compliquée 
qu'elle soit, et si l'on admet que ce centre peut modifier les réactions, afin 
qu’elles soient mieux adaptées a l'individu et 4 son prochain, alors se pose 
plus amplement le probléme de [’éducalion, de la responsabililé el de la 
criminalilé, On ne peut parler d'une volonté libre si celle-ci dépend, d'une 
part, de organisation anatomique de la conscience centrale conditionné: 
par l'hérédit é elle-méme,et d’autre part de la constitution chimique dépen- 
dant de la nutrition. Notre volonté n'est. alors libre que relativement. Elle 
ne le devient qu’aprés que lecerveau a évolué et qu’autant que la conscience 
centrale n’a pas été exposée aux changements, shock, infect ions, intoxica- 
tions ou aux lésions matérielles. Les caractéres, les facultés et qualités 
différentes (le timide, l’ext atique, le flegmat ique, le brutal, le flatteur, k 
cruel, le criminel, le querelleur, laltruiste, l'individualiste, lavare) sont 
tous dans le germe (l’embryon) ; il faut y avoir égard et chercher des voies 
de l'éducation scolaire et sociale qui conduisent au perfectionnement ou a 
des corrections. Fait-on cas de tout ce probléme dans l'éducation sociale 

Nos sentiments moraux et esthétiques, a un certain degré, sont donnés 
par le besoin et par l’évolution de l'actionla plus convenable a ‘homme 


1) Toutes les qualités animales, spéciales 4 lorganisation d'une certaine matiére 
nerveuse au sens propre, apparaissent chez Vhomme : la ruse. la brutalité, la bétise, 
les qualités de flatterie, Vhyperacuité de louie ou méme de la vue, le sommeil hivernal, 
qui a de lanalogie avec le sommeil hypnotique, | incompatibilité, les sentiments instine 


lifs, etc., etc, 
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dans les conditions de son existence, et ils ne sont qu’un reflet de ordre 


et des lois de la nature. 

C’est la nature seule qui a inspiré 4 l'homme la meilleure civilisation, 
C’est par les conditions données a V’ homme par la nature elle-méme qu’on 
est inconsciemment amené a la culture supérieure, la culture du bien, de 
la morale, de la sympathie, de la charité et de la prévoyance. La morale, 
reflet des lois de la nature, est une qualité héréditaire de la matiére du 
cerveau, la plus appropriée a la lutte pour l’exislence 

Je constale avec satisfaction qu'un certain nombre d’auteurs s’expriment 
dans le dernier temps de la méme maniére. E. Kiippers (Der Grundplan des 
Nervensystems und die Localisation des Psychischen. Zeilschrifl fiir die 
gesammle Neurologie und Psychiatrie, vol. 75, 1922) s'efforce de localiser 

das psychische » dans une région nerveuse déterminée. Ilarrive a penser 
que le « moi», en tant que facteur qui concentre Loules les opérations psy- 
chiques dans une unité de but, correspond dans le systéme nerveux au 

centre de lorganisme, au nucléus, au centre supréme des réflexes ». Le 
« moi» détermine ses relations avec le corps et avec le monde extérieur au 
moyen du systéme nerveux, qui lui sert d’instrument. Le « moi » physio- 
logique qui lui correspond est constitué par les centres végétatifs placés le 
long de l’axe cérébrospinal jusqu’au 3® ventricule, ou l’instance supréme 
se trouve dans le thalamus, ou est placé le centre, le nucléus de l’organisme. 
C’est lui qui domine tout et envoie ses fibres dans tout l’organisme. 

L’état d’appélence est une augmentation,le dégodt une diminution du 
tonus du centre de lorganisme, c’est-d-dire une gradation de sa_ force 
vilale. Cette oscillation du tonus est symptomatique pour l’activité des 
centres végétatifs et elle influe sur l’ augmentation ou la diminution de I 'ac- 
livité des organes ; on peut dire que l’humeur joyeuse est identique ave 
une augmentation du tonus du centre de l’organisme,l’humeur déprimé 
avec sa diminution. 

Dans un autre article sur la localisation du psychique (Versuch ein 
\nalyse der Vorderhirnfunktionen. Zeilschrifl fiir die gesammle Neurologit 
und Psychiatrie, vol. 83), Kiippers indique son point de vue a l’égard 
des théories noetiques sur la dépendance réciproque des phénoménes 
moraux et matériels. Il compare les fonctions de l’écorce cérébrale et des 
ganglions sous-corticaux avec l’activilé de la cellule. dont le nucléus 
détermine les relations entre les parties cellulaires, représente la cellule 
entiére par rapport au milieu et est l’Ame de la cellule entiére. L’organisme 
humain est un systéme complexe d’ames cellulaires, sur la fonetion com- 
mune desquelles domine le centre de l’organisme situé prés du 3¢ ventri 
cule. L’ «Ame » a son siége dans le thalamus. 

L’aclion de se rappeler esl un acle du thalamus par lequel se ramassenl 
lraces du phénoméne déposées dans Vécorce, qui esl une bihliolheque ott sonl 
déposées loules nos sciences el connaissances. Le thalamais esl le siege des 


penchanis ef des inléréls personnels, ces! le siege du caraclere. Le Lempeéra- 


ment dépend des particularités de l'appareil central de la substance grise. 
Kiippers (Ueber den Ursprung und die Bahnen der Willensimpulse, 
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Zeitschrift fiir die gesammle Neurologieund Psychiatrie, vol, 86, c. III, 1923), 
inspiré par les mémes considérations que moi, place le centre végétatif 
de ’organisme et la personnalité animale dans la substance grise du 
ge ventricule ; il dit expressément :Das Zenirum des Subjekis falle mil dem 
Zentrum des Organismus in der Weise zusammen, dass auch das Zeniru 
der Person in das Héhlengrau des dritlen Ventrikels liegen kommi, und 
yon hier aus Beeinflussung des benachbarien Thalamus den animalischen 
Apparat zu sreqteren. 

Enfin, dans un article intitulé : « Ueber den Sitz der Grundstérung bei 
der Schizofrenie » (Zetlschrifl fiir die gesammle Neurologie und Psychiatrie, 
1922, 546), Kiippers ne place pas la personnalité dans |’écorce, mais dans 
'axe cérébrospinal, surtout dans sa partie antérieure dans la région 
thalamique. L’écorce et ses fonctions sont un instrument, un organe 
exécutif par lequel la volonté de la personne se manifeste, la schizophré. 
nil physiologique équivaut a une lésion de l’axe. 

Gurewilsch (1) décrit chez les enfants qui ont survécu a la fiévre exan- 
thématique, 4 la syphilis ou lencéphalite épidémique, des symptémes 
dysthymiques et anéthiques et il en attribue l’origine a des lésions de Ja 
région thalamique et des ganglions basilaires, car 1a se localise der Kern 
der Persénlichkeil, welcher eng mil den Gefiihiszentren verbunden ist und 
sich auf den vielfdlligslen (enlero-und propriocepliven) Empfindungen, 
die vom gegebenen Organismus ausgehen audfbaul et der Mechanismus der 
silllichen Siérung (Wahrschethlich auch der dysihymischen-mit gewissen 
Varianien) an das fronlo-thalamische Hoordinalions-syslem gebunden isi. 

Max Meyer (2) dans l’étude ov il analyse les divers sympt6émes psychi- 
ques et neurosomatiques déja cités dans l’encéphalite « hronique, attire 
l’attention sur la possibilit e que les troubles de conscience soient en con- 
nexion avec des modifications des centres du métabolisme et qu’en expli- 
quant les phénoménes psychopathiques, il faut donner de l’importance 
aux modifications cérébrales organiques et a leur combinaison avec les 
effets des troubles végétatifs venant du centre, ce qui a une grande impor- 
tance pour le probléme de la volonté. 

Francois -Naville (3), s'appuyant sur ses observations de modifications 
psychiques dans la « bradyphrénie » dans |’encéphalite chronique, conclut 
a un siége sous-cortical en rappelant les travaux anciens de Buscain, 
Pieron et Camus, qui placent les centres de l’affectivité et de la volonté 


dans la base du cerveau., 


1) Uber Charaktervernderiung bei Kindern infolge organischer Hirnerkrankung. 
Psychiatr. Kinderklin, ; medico-padol, Inst., Moskau, (Zeilschrifi 7. d. gq. Neurol. u. 
Psychiatrie. Vol, 86, c. 4-5. P. 597-608, 1923. 

2) Uber Verainderung der Personlichkeit bei chronischer Encephalitis, (Ner- 
enheilanstalt d. Statdi Frankfurt a. M., Képperni. Ts. Klin. Wochenschr. Jg. 3, Nr. 
1, P. 137-141, 1924. 

}) Les centres psychiques sous-corticaux palé-encéphaliques. Réflexion 4 propos 
de la déchéance mentale postencéphalitique. (Die subcorticalen palaencephalischen 
psychischen Zentren, Uberlegungen zu den geistigen Schwachezustanden nach Ence- 
phalitis). Archiv. de psychol. V. 19, n° 73, p. 38-34, 1924, Comptes rendus dans le 
Zentrbl., f. d. g. N. u., p. 39, 3-4, 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. 1, N° 6, sumw 1925. 64 
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J. Roussy et J. Lhermitte (1) observent depuis deux ans une institutrice 
chez laquelle se sont développés tout d’un coup, outre d’auires symptémes, 
nombreux accés narcoleptiques, somnolence et troubles psychiques carae- 
téristiques, exclusivement limités a la sphére émotive, morale et de l'affee- 
tivité,tandis que la sphére intellectuelle restait intacte.On a diagnostiqui 
la présence d’un néoplasme dans la région infundibulo-tubérale, ce qui fut 
confirmé par le succés complet de la radiothérapie pénétrante qui amena 
une guérison parfaite. Ce qu'il y a de remarquable dans ce cas, ce sont 
les troubles psychiques se rapprochant des syndromes psychiques que |’o1 
peut observer dans lencéphalite épidémique el qui sont caractérisés par 
la disproportion entre les fonctions purement intellectuelles qui sont con- 
servéees et les troubles graves de laffectivité. de la disposition ad’ sprit 
du caracére et souvent aussi de la sphére morale. Ces troubles psy hiques 
peuvent étre rapportés a des lésions alleignani les régions mésencéphaliqu 
el diencéphalique. 

D’aprés Jean Cuel (2), les troubles mentaux sont un phénoméne courant 
dans les tumeurs de ’hypophyse et se manifestent sous les formes les plus 
diverses. Le type le plus fréquent est un affaiblissement intellectuel, plus 
ou moins accentué el pouvant amener, quoique rarement, une véritabk 
démence. 

Chez une femme de 57 ans, on observe un rapide développement de 
syndromes de démence, amenant dans l’espace de deux mois a la cachexir 
et ala mort. D’abord la démence paralytique est diagnostiquée ; ce n’es 
que quelques semaines avant la mort que lon put songer & une tumew 
cérébrale 4 cause de certains symptOmes tardifs. IL n’existait cependan! 
pas de sympt6me qui indiquai une localisation dans la région hypophysaire 
\ Tautopsie, on trouva une tumeur volumineuse de lhypophyse av 
aliération de la selle turcique. 

David (3) conclut danssontravail: dass die vegelalive Requlalionszentral 
in den basalen Ganglien des Zwischenhirns eng verbunden ist mil der Psych 
dem Endokrinensyslem und dem vegelalivem Nervensyslem. 

L..-R. Muller (4) (Erlangen), parlant de la connexion entre le systém 
nerveux sympathique el les phénoménes mentaux, dit ‘que : Di 
Slimmungen nichl nur das vegelalive Nervensyslem beeinflussen, sonder! 
dass ste in thm zuslande kommen et que in das Héhlengrau des driller 
Venirikels haben wir also nichl nur die Lebenszentren fiir den Kérper und 
seine Organe sondern auch das Zenirum fiir die seelischen Vorgédnge, als: 
die Psyche zu lokalisieren. 


1) Syndrome infundibulo-tubéral d’origine néoplasique probable guéri par la radi 
therapie pénétrante. Les troubles psychiques consécutifs aux lésions basilaires d 
cerveau. Séance de la Sociélé de Neurologie de Paris, 3, VII, 1924 

2) Tumeur de ’hypophyse 4 symptomatologie mentale. (Revue neurol., 1924, 1, 9 

3) Augstaffehl und vegetatives Nervensystem. Zeilschr. /. d. ges. Neurol, u. Psych. 
Vol, 91, c. 1-2, p. 209-218, 1924. 

1) Beziehungen des Sympathicus zym Vagus (Allg. Zeilschrifl fiir Psychiat 
psych, gerichti. Med, Vol. 60. C. 3-4, p. 141-156, 1924). 
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M. Rosenfeld (1) pense aussi que les troubles de la conscience peuvent 
étre le plus facilement provoqués par la base du cerveau, et les environs 
du 4° ventricule et que le siége des centres vitaux les plus importants a 
aussi des rapports intimes avec la fonction psychique centrale. 

Karl Birnbaum (2) croit que l’écorce cérébrale est le centre fonctionnel 
surtout. de l’activité intellectuelle, tandis que l’activité affective et 
impulsive part de la base du cerveau. 

Franz Lucksch ( 3) fait ’examen anatomique d’un cas de sommeil pat ho- 
logique ayant duré 14 jours et qui eut une issue fatale. Il a trouvé un 
abcés et un ramollissement de la partie postérieure de la substance grise 
du 3¢ ventricule ainsi que des régions congitués de l'aqueduc de Sylvius. 
Il prétend que la somnolence dans lencéphalite léthargique dépend dk 
lésions situées dans celte partie du cerveau. 

Fritz Franke (4) arrive 4 la conclusion que certaines maladies des gan- 
glions sous-corticaux ont comme conséquence, de facon relativement cons 
tante, une allération psychique, surtout la pseudosclérose et la maladie di 
Wilson. L’espéce de trouble n’est pas uniforme, ou bien il se produit des 
accés de fureur, ou de la dépression, ou bien de lobtusion, ou bien encor 
l'intelligence et la mémoire restent intactes. Le plus souvent, il y a des états 
catatoniques. Le sympt6me psychique dominant est une diminution di 
l’activité mentale, dans le sens de Berze, ce qui se manifeste par un rétré- 
cissement de lV horizon intellectuel, une irritabilité affective, le cas échéant. 
par de ’hébétement, de l'apathie atteignant jusqu’aé la stupeur et, finale 
ment, par une diminution graduelle des fonctions intellectuelles, une fixa 
tion dans les réactions habituelles. L’auteur refuse catégoriquemen 
dadmettre que, dans la pseudose lérose et. la maladie de Wilson, les trou 
bles mentaux soient causés par les modifications que l'on constate dans 
lécorce. 


De méme, diverses psychoses présentent des symploOmes physiques dif 


férents qui indiquent une lésion des ganglions sous-corticaux. On ren 
contre de l'anisocorie, de la mydriase, du myosis, une réaction lente des 
pupilles, et avant tout, aucune réaction aux impulsions psychiques. D, 
méme, les troubles vasomoteurs el végétatifs se rencontrent aussi bien 
dans la catatonie que dans les lésions neurologiques des ganglions sous 
corticaux. Il en est de méme pour les glandes a sécrétion interne. Les trou 
bles de la motilité dans la catatonie sont une preuve d’une lésion des 
ganglions basilaires, car les impulsions motrices partent des ganglions 


sous-corlicaux qui réglent en méme temps la synergie musculaire. 


1) Ueber Bewusstseinszentrum (Deulsch. med. Wochensehrift. A. 50, n° 38, p. 1271 

1272, 1924 Zentralblatt f{. die ges. Neurologie u. Psychiatrie. Vol. XL, p. 39, 1925). 

Konstitution ,Charakter un Psychose, Deulsch. med. Wochenschrijt. A. 50, Nr. 3s 

P. 1275-1277, 1924. Zentralblati j. die ges. Neurol. u. Psych. Vol. XL. C. 1-2, p. 106 
1924, 

}) Ueber das « Schalfzentrum Institut d’anatomie pathologique de Vuniversit 
all. de Prague. (Zeitschrift fir die ges. Neurol. u. Psych. Vol. 93, c. 1-2, p. 83-94, 1924. 
Zentralblatt f. d. g. Neurol. u. Psych. Vol. 93, ¢. 1-2, p. 83-94, 1924. Zenirbl. f. d. g. 
Veurol. u. Psych. Vol. XL, p. 40, 1925. 

1) Ueber die psychiatrische Bedeutung der Erkrankung der subcort, Gangl. und 
ihre Beziehung zur Katatonie. Zeilschr. f. d. g. Neurol. u. Psych. Vol. 70. 
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\ ussi les troubles catatoniques de la pensée proviennent d'un trouble 
de l’acte mental intellectuel. Specht (Zeitschrift fiir die gesammle Neurologie 
und Psychiatrie) désigne le centre végétatif mésocéphalique comme 
centre vital et il a le pressentiment que 1a se trouve le siége de la vie psy- 
chique primaire, de l’Ame, dont l’écorce cérébrale est un organe auxi- 
liaire. 

Tout ce que je viens de citer des auteurs nommés, je l’ai dit en essence 
il y a 15 ans, et je suis trés heureux que justement la Revue neurologique 
et la Revue scientifique |’ ait publié ainsi que les comptes rendus du congrés 
des aliénistes et neurologistes francais en 1910 a Bruxelles. 


[I]. — La valeur des études de Charcot sur les troubles moteurs 
de l’hystérie au point de vue de la pathophysiologie de la moti- 
lité, par Stefan K. PreENKowskKI (de Varsovie). 


Charcot a été le premier qui ait donné l’initialive aux investigations 
minutieuses des phénoménes cliniques de l’hystérie ; en faisant cela, il a 
pris vis-a-vis du malade l’attitude d'un naturaliste qui observe et qui 
expérimente. A partir de ce moment, la conception de l’hystérie a été sou- 
mise & maintes reprises 4 des revisions et 4 des modifications, et son 
tableau clinique se débarrassait graduellement des éléments qui y étaient 
4 tort inclus (maladie de Wilson, pseudo-sclérose de West phal-Struempel, 
spasme de torsion de Ziehen-Oppenheim, etc.). 

Actuellement, grace aux travaux de M. Babinski, nous savons que : 
« L’hystérie est un état pathologique se manifestant par des troubles qu’il 
est possible de reproduire par suggestion, chez certains sujels, avec une 
exactitude parfaite et quisont susceptibles de disparaitre sous l’influence 
de la persuasion (contre-suggestion) seule 

En dehors de toute question de pathogénie de lhystérie, je voudrais 
attirer attention sur lintérét que présente l'étude des troubles faite par 
Charcot, du point de vue du mécanisme moteur de homme normal et 
pathologique. Je désirerais soumettre 4 une analyse comparative certains 
troubles moteurs observés dans l’hystérie, les envisager du point de vue 
de nouvelles conquétes cliniques dans le domaine de la pathologie de la 
motricité e , en se basant sur les traits obtenus au moyen de cette compa- 
raison, essayer de définir la place qui convient aux troubles moteurs hysté- 
riques au milieu des autres types des troubles moteurs. Une telle analyse 
facilitera peut-étre la compréhension patho-physiologique de troubles 
moteurs dans l’hystérie et peut-étre méme éclaircira-t-elle la pathogénie 
de cette maladie. 


\. — Revue des lroubles moleurs hyslériques. 


L.’étude des mouvements dont je m’occupe depuis quelques années, 
me semble présenter un intérét au point de vue de la compréhension du 
mécanisme moteur de homme. 


En examinant les troubles moteurs hyst ériques, il convient de consacrer 
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une attention particuliére au matériel clinique considérable qui nous a 
été fourni par |’Ecole de Charcol. Ce matériel prendra pour nous une 
importance toute particuliére si nous l’envisageons du point de vue de 
lexpérience clinique. Car si d’une part les malades se trouvaient dans 
la clinique de Charcol dans des conditions peu favorables a leur guérison, 
d’autre part ces mémes conditions facilitaient et favorisaient parfaite- 
ment l’apparition de l’hystérie dans toute son étendue et sa puissance. 
L’hystérique, qui exécute des mouvements dépourvus de tout but et en 
apparence désordonnés, utilise forcément des automatismes, de méme que 
le fail par exemple d’un acleur qui se pénétre de son role. 

Si, afin de comparer plus facilement les troubles moteurs hystériques 
avec d’autres types, nous les divisons en deux groupes : a) symptOmes 
d'hypermotricité et b) symptémes d’hypomotricité, alors aux sympiémes 
dhypermotricilé on pourrait rattacher certains troubles moteurs, cons- 
tatés dans les grandes attaques hystériques, dans les chorées ryLhmiques 
hystériques, dans les mouvements concernant les divers groupes muscu- 
laires spéciaux, dans les excitations psychomotrices, etc. 

Le temps dont je dispose étant trés limité, je ne pourrai faire une des- 
cription détaillée de ces divers troubles moteurs, je me permettrai seule- 
ment d’énumérer ces groupes sous lesquels on peut ranger les divers 
troubles moteurs de Vhypermotricité des hystériques, en  prenant 
comme base ces descriptions détaillées (phot.). 

Le 1°? groupe est formé par les mouvements pathologiques, étendus, 
assez lents, souvent rythmiques, systématisés, intéressant la téte, le trone 
et les extrémités, bilatéralement ou unilatéralement ou enfin fragmentar 
rement une extrémilé. Ce sont les mouvements associés. Le caractére le 
plus frappant de ces mouvements ce sont deux attitudes fondamentales 
que prennent les membres mus par le mouvement, dans ses deux positions 
extrémes 

Ire allitude : extension, adduction, rotation interne de l’extrémité, 
souvent une attitude caractéristique de la main, du pied et des doigts 
main hiératique, d’accoucheur, pied varus équin, etc. 

2¢ allilude : flexion, abduction, rotation externe de l’extrémité et atti 
tude caractéristique de la main, du pied et des doigts. 

Comme exemples de ces mouvements peuvent servir : « grands mouve- 
ments de balancement » si souvent constatés dans la période des con 
torsions et des grands mouvements ; les mouvements de forgeron, de 
nageur, de rameur et autres dans les chorées rythmiques hystériques, les 
mouvements dans le « délire saltatoire », etc. Si ces mouvements s’étendent 
sur quelques membres ils sont isochroniques, de facon qu‘ils allongent 
ou raccourcissent le corps. 

Le 2¢ groupe est composé de mouvements pat hologiques dans le domaine 
des fonctions d’une importance vitale, telles que : respiration, mast ication, 
elc., lesquels, il me semble, doivent étre rattachés au groupe suivant. 


Le J& groupe des mouvements, rapprochés aux mouvements généraux, 
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primiltifs, affectifs, expressifs, locomoteurs, etc. (pleurer, rire, courir, rola- 
tion du corps, etc.). Ce sont les para ou dyscinésies. 

Le 4° groupe est formé par les mouvements et attitudes composés, 
comme ceux de la période des mouvements passionnels et plastiques, les 
mouvements stéréotypiques, pseudo-tics, certains mouvements au cours 
de l’excitation psychomotrice, elc., avec de nombreux reliquats des groupes 
précédents. 

Le 5¢ groupe enfin comprend les actes et agissements dépendant des 
hallucinations 

En ce qui concerne : les symplémes d’hypomotricilé, c’est ici qu’appar- 
tiennent le « tétanisme » ainsi appelé de la période épileptoide, ou « les 
attaques de contracture », les amyosthénies, les contractures hystériques, 
certains troubles de la marche ( la marche saltatoire, bégayante, a petils 
pas, elc.), les symptomes d’hypomotricité dans les divers groupes muscu- 
laires spéciaux (la parole, les muscles des yeux, etc.), ete. 

Les groupes sous lesquels on peut ranger ces différents symptoOmes, 
ont les suivants : 

Le 1 groupe comprend les phénomeénes constatés au cours de la périod 
épileptoide de la grande atlaque hystérique ( les attaques de contracture), 
les paralysies avee contractures proprement dites et les contractures 
hystériques, « are de cercle » de la période des contorsions et des grands 
mouvements, Tous ces troubles caractérisent les attitudes spéciales des 
membres, passagéres ou permanentes. Et notamment 

Exirémilé supérieure : 1 attitude : extension du coude, adduction, rota- 
tion interne, pronation de l'avant-bras, déviation cubitale de la main, 
doigts en tuile, en cOne, main d’accoucheur, « main de l’archet sacerdo- 
tale », hiératique (pas toujours marquée). 

2¢ attitude ; flexion du coude, abduction, rotation externe (parfois 
interne), supination (parfois pronation), flexion de la main ou position 
inLermédiaire, doigts fléchis ou comme dans la premiére attitude. 

Exlrémilé inférieure : 1 attitude : extension de la cuisse et du genou, 
adduction, rotation interne, flexion plantaire du pied avec supination, 
doigts fléchis dans le sens plantaire. 

2° attitude : flexion de la cuisse et de la jambe, abduction légére, rota- 
tion externe, flexion dorsale du pied ou la position intermédiaire, flexion 
des doigts ou la position intermédiaire. 

Le 2¢ groupe est formé par des troubles ayant de certains signes d’hypo- 
motricité, tels que : astasie-abasie, d’autres troubles de la marche, le 
hégayement hystérique, etc. Ces troubles concernent les mouvements 
locomoteurs, expressifs, généraux, etc. On pourrait les appeler para ou 
dyscinésies. 

Le 3° groupe comprend les paralysies flasques dépourvues de tous les 
mouvements et des attitudes caractéristiques. 

En confrontant ces divers groupes de l’hyper et de l’hypomotricité 
dans I’hystérie, nous trouvons des trails communs, qui nous permettent 


de classer ces manifestations en deux catégories : 
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1° A la premiére appartiennent les mouvements et les attitudes ressem- 
blant aux mouvements associés, syncinétiques, 

2° A l'autre ceux qui sont identiques aux mouvements expressifs géné- 
raux, primilifs, affeclifs, locomoleurs, les fonctions d'une importance vitale, 


avec les lrails caraclérisliques de paracinésies. 


B. Symplémes moleurs hyslériques el aulres lypes des lroubles moleurs. 

En comparant les phénoménes hystériques susmentionnés avec d’autres 
types des troubles moteurs, nous pouvons d’avance éliminer : 

I. — Troubles moleurs périphériques, pyramidaux el cérébelleuz. 

On obtient d’autres résultats si l'on compare ces phénoménes hysté- 
riques avec . 

II. Troubles moleurs exlrapyramidauz, 

Les symptémes extrapyramidaux peuvent étre divisés d’une facon 
générale en deux syndromes : hypercinétique et akinétique, et la meilleure 
illustration clinique, mettant en relief le domaine des possibilités des 
troubles moteurs extrapyramidaux, nous est donnée par l’encéphalite 
épidémique léthargique. 

Parmi les sympt6émes hypercinétiques dans cette maladie, nous ren- 
controns des mouvements qui se rapprochent sous certains rapports des 
troubles moteurs hystériques :« chorée salutante rythmique », « tics de sal- 
tation », « chorée variable de dégénérés », pseudo-tics « pandiculations 
mouvements bradycinétiques, réactifs, choréo-athétosiques, etc.). La 
plupart de ces mouvements se rattachent a la catégorie des mouvements 
associés, syncinétiques, du type méga-brachy et microsyncinétique, avec 
les attitudes caractéristiques des membres, catégorie que j'ai déja essayé 
d’analyser et de délimiter dans un ouvrage précédent. Nous connaissons 
aussi des spasmes toniques, pseudo-teét aniques, du type de « decerebrate 
rigidity », semblables aux mouvements mégasyncinétiques fixés ; mérite 
enfin l’attention de syndrome pseudo-bulbaire, d'origine striée, D’ autres 
mouvements, trés nombreux, qu'il m’est impossible d’énumérer ici, se 
construisent en quelque sorte sur les mouvements précédents; je rappelle- 
rai seulement les mouvements dits pseudo-spontanés (de forgeron, de 
nageur, d’escrimeur, genre de salutation masculine ou féminine, mouve- 
ments de sautillement, salut militaire, se frotter le front, s’arranger les 
cheveux, etc.) et les mouvements obsédants, itérés,souvent rythmiques- 

Dans l’hypomotricité, nous rencontrons le parkinsonisme bien connu, 
avec l’altilude typique des membres, !a posture pit hécoidale ou lordotique. 

Or,la comparaison minutieuse de troubles moteurs hystériques avec les 
troubies moteurs extrapyramidaux, nous indique de nombreuses ressem- 
blances dans ces deux Lypes, concernant 

1° Le domaine des mouvemenis. Dansles deux ca. sont modifiés les mouve- 
ments syncinétiques, généraux, primitifs affectifs, perfectionnés, en un 
mot les automatismes moteurs sur lesquels se construisent probablement 
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les mouvements plus compliqués, tels que : mouvements stéréotypiques, 
obsédants et persévérés. 

2° La morphologie des mouvemenis, parce que les membres prennent des 
attitudes semblables dans les deux cas, d’ailleurs nous y constatons le 
plus souvent les signes caractéristiques pour les mquvements synciné- 
tiques. 

3° La rythmicilé des mouvemenis, qui dans les deux formes de troubles 
constitue un phénoméne fréquent. 

4° Les troubles concomilants, tels que les troubles végétatifs, psychiques 
et méme les troubles du sommeil et de la veille et les sympt6mes sensitivo- 
sensoriels. 

Ii n’en ressort nullement que l’hystérie soit identique & quelque unit: 
connue des maladies du type extrapyramidal. Il faut faire des réserves 
les plus catégoriques contre une telle conclusion. En effet nous savons 
combien grandes sont les différences entre l’hystérie et les affections du 
systéme extrapyramidal jusqu’ici observées. 

Les résultats obtenus par l’analyse des troubles moteurs jettent un peu 
de lumiére d’un nouveau point de vue sur la pathogénie de I’hystérie- 
Car ces résultats nous expliquent d’une facon plus objective ce a quoi l'on 
croit souvent pour des raisons d’ordre moral, notamment que I’hystérie 
n'est pas simulation. Cependant si I’hystérie est un état pat hologique dans 
lequel se produisent des phénoménes qui peuvent ét re provoqués et suppri- 
més au moyen de la suggestion, une question se pose : par quoi alors est 
motivée cette suggestibilité augmentée ? Il faut, 4 mon avis, chercher done 
avant tout la nature méme de l’hystérie dans ces conditions spéciales qui 
rendent. pussible la suggestibilité accentuée. Si les ressemblances cliniques 
rapprochent sous certains rapports les troubles hystériques des troubles 
extrapyramidaux, on peut aussi supposer, jusqu’éA un certain point, la 
ressembiance des modifications physiopathologiques ayant provoqué ces 
troubles | esl probable que nous avons affaire ici avec le proces de: rela- 
chemen!, de dissocialion ou de désinlégralion entre les deux grands domaines 
des mouvements : celui des mouvements automatisés et celui des mouve- 
ments volontaires. Leur participation synergique harmonieuse fut une 
fois lésée pour des raisons anatomo-pathologiques, et la seconde fois, 
fonctionnelles. De la provient un nouvel état d’équilibre pal hologique, ou, 
dans te cas de ’hypermotricité, prévalent probablement les automatismes 
strio-pallidaires, et dans le cas d’hypomotricité, les automatismes sous- 
pallidaires, mésencéphaliques et inférieurs. Ceci n’est évidemment qu'une 
supposition assez vague, ne pouvant pas étre fondée d'une fagon objective. 

Dans tous les cas il est certain que les phénoménes hystériques deman* 
dent qu’on les analyse de nouveau trés exactement de ce point de \ ue-la. 

La méthode de l’investigation de ’hystérie nous a étéléguée par Charcot. 
C’est observation et l’expérience clinique. Dans les expériences sul l’hy s° 
térie faites par Charcot, le critére de la maladie, c’était le phénoméne cli- 
nique, surtout le phénomeéne moteur. Il a été exactement décrit et ana- 


lysé selon les connaissances scientifiques de ce temps-la. Cette vole 
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devait, suivant Charcot, mener 4 la compréhension de la nature méme 
de l’hystérie. 

C’est. dans cetLe méthode d’investigation que je vois jusLement le trés 
grand mérite du maitre de la Salpétriére. Grace 4 ces notes détaillées, qui 
décrivent les expériences une A une, nous trouvons dans l’ceuvre de Charcot 
un matériel immense qu’on pourrait a présent utiliser a nouveau. Ce 
matériel contribuerait. peut-étre plus d’une fois encore a l’approfondis- 
sement de notre connaissance de I’hystérie et faciliterait sa conception 
réelle, dans laquelle s’affirmerait la pensée de Charcot 

« Que l’hystérie n’est pas une de ces inconnues ou |’on voit tout ce que 


lon veut. 


IV. — Quelques considérations sur les hémorrhagies 
sous-arachnoidiennes, par E. HERMAN (de Varsovie). 


C’est aux auteurs francais en premiére ligne que la neurologie doit la 
description parfaite de cette entité morbide et la connaissance de son _his- 
toire clinique et de ses bases anatomiques ; comme exemple, je cite les 
noms de Baillarger, Ginirac, Hayem, Lelut, Legénie, Froin, Guinons 
Babinski et Jumentié, Guillain et bien d’autres encore. 

Chez nous, en Pologne, Flatau et Goldflam ont été les premiers a en 
faire le sujet de leurs études. 

$i,a Vheure actuelle, jose en présence des experts aussi éminents pu- 
blier quelques notes sur cette affect ion, c'est parce que je voudrais attire! 
attention sur les points peu connus. 

Je me suis basé sur 18 (dix-huit) cas d’hémorrhagie sous-arachnoidienne 
non traumatiques, observés dans le service du D* Flatau. 

\u point de vue analomique el clinique, il faut en premier lieu discernet 
la lepLoméningite hémorrhagique de lhémorrhagie sous-arachnoidienne. 

La premiére de ces entités comprend les hémorrhagies sous-arachnoi- 
diennes consécutives a l'état inflammatoire des lepLoméninges, par exemple 
les hémorrhagies au cours de la méningite épidémique,de la méningil« 
syphilitique et des méningites consécutives a Vinfection généralisée ; 
tandis que dans la seconde catégoric doivent élrerangées les hémorrhagies 
sous-arachnoidiennes qui nous inLéressent le plus. Elles sont spontanées, 
sans symplOmes inflammatoires méningés vrais et comprennent les formes 
spontanées dues probablement a la diathése hémorrhagique, aux lésions 
vasculaires, AUX anévrismes artériels, aux maladies du sang, a ’hyperten- 
sion Ou enfin aux causes absolument inconnues. 

La pléocytose dans le liquide céphalo-rac hidien qui se manifeste dans 
ces hémorrhagies spontances, nesl pas, comme on le sait, l’expression 
de l'état inflamatoire des méninges ; elle ne représente que la réaction 
transiloire des méninges contre le sang épanche. 

C’est done un fait a souligner, que le degré de la pléocytose n'est point 
en rapport direct avec les allérations histologiques. 

L’autopsie d’un cas d’hémorrhagie méningée médullaire, dans lequel 
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l’examen du liquide céphalo-rachidien décéle une pléocylose, atteignant 
jusqu’a mille cellules dans un millimétre cube ne montra pas dans les 
méninges méme des traces d’infiltration. Par conséquent, dans ce cas, nous 
sommes en présence d’une hémorragie sous-arachnoidienne, et non point 
d'une leptoméningite hémorrhagique. 

Done ilne s’agit de leptoméningite hémorrhagique que dans les cas oi 
histoire clinique totale plaide en faveur d’une méningite primaire. Au 
point de vue diagnostique, il faut souligner le point noté par M™é Zylber- 
last-Zand, a savoir : l’absence compléte ou la présence infiniment faible 
de la réaction globulinique dans les liquides xanthochromiques non 
inflammatoires, 4 l’opposé des inflammatoires. 

Il y a lieu de souligner dans le groupe des hémorrhagies sous-arachnoi- 
diennes, tout spécialement celles dites spontanées, c’est-a-dire dans 
lesquelles aucun agent anatomique, ni ¢tiologique ne peut étre décelé et les 
troubles vaso-moteurs jouent un réle éminent, probablement en rapport 
avec le systéme endocrino-végét atif. 

Goldflam donne aux hémorrhagies spontanées le nom de vasoneuro- 
tiques. Selon lui la migraine joue dans leur étiologie un réle éminent 
par suite des troubles vaso-moteurs, des hémorrhagies, le plus souvent 
veineuses, ont lieu. 

En analysant les moments é¢tiologiques dans les hémorrhagies sous- 
arachnoidiennes, il faudrait prendre en considération tous les points qui 
dans certain degré pourraient contribuer 4 élucider l’étiologie obscure de 
cette affection. En me basant sur mes observations personnelles, je vou- 
drais done attirer l’attention encore sur un autre moment, & savoir : 
le rapport de l’épilepsie 4 V’affection en question. 

Je fais abstraction des hémorrhagies se produisant au cours de |’accés 
convulsif et qui dans ce cas sont dues 4 la tension momentanément exa- 
gérée et A la stase veineuse ; je parle des hémorrhagies sous-arachnoi- 
diennes qui surviennent brusquement chez des sujets atteints d’épilepsie 
essentielle, mais ni pendant la crise, ni directement aprés celle-ci. Ainsi, 
par exemple, une de ces observations concerne une malade de 55 ans qui 
depuis son enfance avait des crises d’épilepsie et dont le fils était également! 
atteint d’épilepsie essentielle. Le second cas concerne une malade de 37 ans, 
ayant depuis son adolescence des crises de petit mal et depuis sa 37° année 
des accés de convulsions avec aphasie transitoire. Dans un cas comme dans 
l’autre, ’hémorrhagie sous-arachnoidienne s'est manifestée indépendam- 
ment des crises. 

Toutefois, les observations ci-décrites montrent que la prédisposition 
épileptique a son importance dans l’étiologie des hémorrhagies sous- 
arachnoidiennes, non seulement Aa cause de convulsions, mais encore par 
suite des conditions propices aux hémorrhagies, c’est-a-dire par la création 
d’un milieu favorable 4 eux par suite des troubles vaso-moteurs. 

Au point de vue analomique, je souligne la résistance extraordinaire de 
la membrane arachnoidienne ; dans un cas, l’examen post-mortem a dé- 


celé des caillots sanguins énormes autour de la moelle rachidienne et qui 
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staient recouverts de l'arachnoide indemne, de sorte que la cavité sous- 
arachnoidienne ne contenait point de sang. Ceci s’oppose 4 l’opinion de 
Cestan et Verger qui dans tous ces cas admettent une lésion de l’arach- 
noide, de méme qu’a celle du prof. Guillain, qui ne distingue au point de 
yue nosographique que les hémorrhagies sus et sous-dure-mériennes, 
Notre opinion est que les hémorrhagies sous-arachnoidiennes spontaneées, 
n particulier chez des individus jeunes, en pleine santé, présentent une 
ntité nosologique particuliére non seulement dans le sens clinique, mais 
jussi au point de vue anatomique. 

Encore une remarque anatomique : 4 la surface antérieure de la moelle 
épiniére, contrairement a ce qu’on voit sur la face postérieure, le sang ne 
remplit pas uniformément tout l’espace sous-arachnoidien, mais d’ordi- 
naire, il s'accumule dans la région lombo-sacrée et quelquefois sur la dor- 
sale supérieure. I] est difficile d’établir sl ce fait} dépend exclusivement 
les conditions mécaniques ; il est connu que généralement aussi les 
procés inflammatoires ont la tendance de se propager le long de la face pos- 
(érieure, plut6t que de l’antérieure. 

Dans la moelle, le sang s’amasse encore le long des racines postéricures 
el antérieures, en y formant une série de cénes. 

Bien que dans cette communication je ne vise que le sang épanché dans 
étage supérieur du systéme nerveux et qui s’accumule secondairement 
lans les espaces médullaires, néanmoins je dois souligner qu’on décéle 
jwelquefois des hémorrhagies médullaires primitives. Nous avons observé 
me seule fois une hémorrhagie pareille dans le cours de crises épileptiques 
hez une malade avec angiome du cerveau; dans ce cas, a part |’ hémorrhagie 
sous-arachnoidienne médullaire, on a constaté encore des hémorrhagies 
sus et sous-dure-mériennes. Les hémorrhagies médullaires spontanées 
provoquent parfois la formation d’un kyste (comme dans l’observation de 
Flatau et Sawicki, ot les extravasations sanguines s’épanchent dans la 
dure-mére pres de la queue de cheval : ce kyste a été traité avec succes 
par extirpation chirurgicale). 

Goldflam a méme décrit des hémorrhagies sous-arachnoidiennes, médul- 
laires, spontanées, qui récidivaient et dont l’origine est indécise ; selon 
Goldflam, elle est probablement vasomotrice. 

Quant dlasympt omat ologie de cette affection, on trouve peu de renseigne- 
ments dans les travaux francais sur quelques troubles psychiques qui l’ac- 
compagnent pourtant si souvent. Flatau a soulignéle fait ,confirméd’abord 
par Goldflam et ensuite par Mackiewicez, que chez ces malades apparait fré- 
quemment le syndrome net de Korsakoff. Outre des troubles psychiques, 
quon rencontre habituellement, comme l’obnubilation, l’apathie ou 
excitation, on en trouve d’autres. En guise d’exemple, je donne une 
lescription concise d’une malade de quatorze ans avec une hémorrhagie 
sous-arachnoidienne spontanée qui présentait : 1° des troubles de l’atten- 
lion ; 2° défaut de la faculté du jugement spontané ; 3° rétrécissement 
du champ de la conscience et 4° singulier changement psychique, se tra- 
duisant par le retour 4 lage infantile, ce qu’illustrait le mieux le langage 
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de la malade : sa parole tantét rappelait la jargonophasie, tantdt le babil- 
lage infantile ; en parlant de soi-méme, elle se mettait en troisiéme per- 
sonne, employait tous les mots dans la forme diminutive, comme un petit 
enfant, prononeail / au lieu de r, etc.. A mesure de sa convalescence, cet 
état disparaissait. Dans cecas, il s’agit donc de troubles psychiques que I’on 
peut ranger dans la catégorie de puérilisme et partiellement du « syndrome 
de caprices » (Faxeusyndrome) de Bleuler, c’est-a-dire des états observés 
dans la schizophrénie ou dans l’hystérie. Le fait est extraordinairement 
intéressant, puisque le syndrome en question a éLé produit par une affee. 
lion organique, et précisément par la compression de l’écorce cérébrale, 
Ni les antécédents de la malade, ni la régression des signes psychiques 
paralléle 4 l’amélioration somatique de la malade, ne plaident en 
faveur G’un épisode de constitution hystérique, ni de la crise initiale de 
schizophrénie. D’ailleurs, une coincidence pareille est peu admissible. 
Il ne nous reste donc que l’hypothése que la pression exercée sur |'écore 
cérébrale ait été la cause directe de ce syndrome psychique. Elle a peut-étr 
créé dans les voies d’association des entraves correspondantes. 

Voici un exposé bref de mes observations, que je voudrais ajouter aux 
descriptions détaillées de l’affection publiées par les auteurs franeais 


V. — Sur lopération de Royle (premiére note), par B. Ropricuez 
Arras el E. Mrra (de Barcelone). 


La ramisection du sympathique (lombaire dans le cas de paralysie du 
membre inférieur et cervicale dans ceux du membre supérieur) a él é propos 
par Royle (1) pour traiter les paralysies spastiques. Les travaux remar- 
quables de leur collégue Hunter constiluaient le point de départ de la 
nouvelle méthode thérapeutique. 

Eh bien! malgré les communications de Royle, au cours du Congrés 
américain de Chirurgie de 1924 (mois d’octobre), les considérations sur s2 
valeur sont, déja, objet de discussions nombreuses et passionneées. 

Les efforts faits par J. Irvine Hunter (2), le regretté professeur d’anato- 
mie et aussi physiologiste el neurologiste, 4 Sydney, pour démontre! 
l’influence du systéme nerveux sympathique sur la rigidité des muscles 
striés dans les paralysies spastiques, nesuffirent pas encore A résoudre cla 
rement la question du tonus, surtout le tonus postural (Sherrington). 

Il est trés difficile, pour le moment, de discuter les résultats qu ol 
pouvail obtenir avec l’opération de Royle dans les différents cas d 
spasticité. Nous devons, en conséquence, nous raltacher aux fails cl 
niques. 

C’est pour cette raison, précisément, que nous apportons notre contri 
bution personnelle, d’ailleurs trés petite. Nous avons fait opérer, jusqu'au 


1) NorMANN D. Royie. Surgery, Ginecology and Obstetrics (Chicago), décembre 
1 


2). Joun I. Hunter. Surgery, Ginecology and Obstetrics (Chicago), décembre 
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moment actuel, 4 cas : trois hémiplégies cérébrales d'origine vasculaire 
syphilis) et une-maladie de Parkinson typique. 

Au point de vue technique, il faut dire que les régles données par 
Royle sont trés suffisantes, mais, quand méme, les vaisseaux multiples 
ot la finesse extréme des rami-communicantes, rendent difficile a la 
région cervicale, la section des nerfs (les 5-8), la section des 2-4 rami- 
lombaires est beaucoup plus facile. 

Voici un trés court résumé de nos observations 


le* cas. — Homme de 40 ans, Syphilis 4 37 ans. Hémiplégie gauche (capsulaire). 
Hypertonie trés évidente. Force musculaire assez bonne, Psychimie normal. Etat 
eénéral satisfaisant. (Malade de notre service de l’Asile du Parc. 

Opération. Ramisection du sympathique lombaire (Dt A, Oller, de Madrid), trés 
bien supportée, Aprés elle, ont diminué d’une facon remarquable les contractures, 
au bout d’une demi-heure de l’opération, le malade étendait complétement son bras 
qui se trouvait en demi-flexion). Il peut marcher sans l’aide de canne. Sensation 
subjective importante d’amélioration. La ramisection lui a permis de descendre par 
les escaliers. A la région cervicale, les résultats de lintervention (docteur J. Puig 
Sureda) sont, pour le moment, positifs. Les mouvements des doigts et du bras sont 
possibles. Ce malade a prété son concours tout entier a une tache persévérante 


l'auto-rééducation cynétique. 


2° cas. —- Homme de 48 ans. Syphilis qui a précédé de quelques mois l’accident 
vasculaire du cerveau. Hemiplégie droite. Aphasie. Hypertonie considérable, Etat 
général, bon traitement spécifique presque nul. (Malade de notre service de l’Asile du 
Pare.) 

Opération. — Section des ramis du sympathique cervical (docteur M. Corachan), 


irées bien supportée. L’hypotonie postopératoire, indiscutable, a été toutefois tran- 
sitoire (2 semaines environ). Mais nous avons a déclarer quand méme que l'auto- 
rééducation cynétique a été trés insuffisante. Bismuth intraveineux. 

On va l’opérer, bientét, de ramisection lombaire. 

3° cas. — Homme de 50 ans. Syphilis 4 27 ans (roséole et plaques muqueuses). 
Antécédents d’alcoolisme, Deux ictus cérébraux. Hémiplégie droite. Aphasie, Hyper- 
tonie énorme, plutét au membre thoracique. Etat général assez bon. (Malade du ser- 
vice du docteur Coll, 4 l’ Hépital de la Sainte-Croix.) 

Opération. Ramisection du sympathique cervical (docteur M. Corachan), trés 
bien supportée. L’hypotonie postopératoire fut trés évidente. Elle persistait, d’ailleurs, 
aprés 15 jours. Seulement la flexion des doigts a augmenté un petit peu. 

) ans. Pas d’antécédents intéressants. A 40 ans a com- 


1° cas. — Homme de 5 
mencé le développement progressif (d’abord le cOté gauche et puis le droit) d'une 
paralysie agitante typique. La spasticité est assez accentuée, ainsi que le tremblement 
Participation trés nette de la face. Il reste au lit depuis 4 ans. Psychisme légérement 
déprimé, Etat général mauvais. (Malade de notre service de |’ Asile du Parc.) 

Opération. — D’abord, ramisection du sympathique cervical gauche et aprés du 
sympathique lombaire gauche (deux séances) (docteur M. Covadran). Le tremblement 
a diminué, seulement, pendant 8-10 jours, pour redevenir tout de suite normal, La 
spasticité ne se montre pas si intense, a l‘heure actuelle, au membre supérieur, mais, en 
échange, la négativité des résultats antispastiques a été frappant au membre infé- 
rieur, Malgré le mauvais état général, les suites de l’opération ont été satisfaisants. 


Quels sont, en résumé, les enseignements que nous pouvons obtenir 
de l'étude de nos cas ? 

Le plus évident est, sans doute, l’effet hipotonique immédiat de la 
ramisection sympathique sur le membre correspondant. Seulement, dans 
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le malade de Parkinson, les effets ont éLé négligeables ou nuls. Par contre, 


dans les cas 1 et 2 la diminution du tonus musculaire s’était montrée gj 
intense qu’au bout d’une demi-heure de lintervent ion, les malades avaien} 
leurs bras tout a fait étendus. Mais, malheureusement, la durée de cett, 
hypotonie a varié beaucoup et aussi, en conséquence, ies résultats déf- 
nitifs de Popération. 

La cause étant la méme dans les trois hémiplégies, ainsi que les grosses 
conditions fonctionnelles, il nous semble que les facteurs admis par Roy) 
pour expliquer le succés de lopération doivent étre contrdélés suffisam- 
ment. A notre avis, le facteur psychologique doit élre envisagé avan 
d’opérer, c’est-d-dire quand on discute les contre-indications, beaucouy 
plus qu’il ne lest au moment actuel. 

En effet, le psychisme du malade (la volonté surtout) joue un rok 
trés énorme dans le succés ou dans léchee de Vintervention chirurgieal 
On peut dire, d’ailleurs, que le traitement postopératoire détermin 
plut6t que la ramisection sympathique elle-méme, V'ameélioration des 
mouvements des membres paralysés. Les sujets qui arrivent a lopératior 
en plein enthousiasme, qui sont convaincus, a lavance, du succés du trai- 
tement, qui collaborent, sans ¢prouver de défaillances, & lceuvre 
médecin, en cherchant 4 profiter de la descente du tonus musculair 
pour tacher de rééduquer la coordination des mouvements (mobilisatio 
massage), etc.,enfin,ceux qui suivent de trés prés les conseils médicauy 
recueillent, certainement, de bons résultats. Mais léchee est presqu 
impossible 4 éviter si, par contre, les malades se montrent indifférents 
lopération, ne faisant rien, soit & cause d'un défaut intellectuel, dw 
aboulie ou bien d'un scepticisme. 

Nous croyons que la liste de limitations de l’opération de Royle publi 
par Kamavel, Pollock et Davis (1) tout récemment (février 1925), est 
incompléte. On pourrait ajouter, sans doute, absence d’intérét de la part 
du malade. 

I] faut tenir compte, si on veuls’expliquer les mauvais effets déterminés 
par une marque dintérét, que Vintervention chirurgicale fournil 
patient une occasion trés importante pour qu’il tache de rééduquer wn 
série de mouvements qu'il ne pouvail accomplir, totalement ou partielle- 
ment, sans diminuer d’abord le tonus musculaire. 

Nous savons tous, enfin, que le proces de rééducation est, surtout, un 


pros es psve hologique. 


VI. — Base anatomique de la rigidité décérébrée, par Me Nat hali 
ZYLBERLAST ZAND (de Varsovie). 


La question du tonus musculaire fut Vobjet de tant de travaux 
récents, que je me bornerai ici de citer uniquement quelques observations 


personnelles et quelques fails expérimentaux. 


1) KAMAVeL, Pottock et Davis. Archives of Neurology and Pscyhialry (Chicag 
février 1925, 
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D’apres les notions apportées par M. Sherrington et complet ées par 
MM. Rademaker et Magnus, la rigidilé décérébrée apparail lorsqu’on 
spare l'encéphale du lélencéphale au niveau des noyaux rouges. 

Les expériences bien précises et minutieuses ont permis 4 M. Rademaker 
d’énoncer l’opinion que c'est précisément le noyau rouge et les voies qui 
en partent qui président d@ la lonicilé musculaire normale de l orqanisme 


rt mee wisn ge ae Nie igete~ ee ye 
Re UR aes PMD 








Fig. 1. — Malade Veétat de rigidité décérébres 





Fig. 2. — Tumeur de la région des tubercules quadrijumea x 


La rigidité décérébrée apparait comme suite de action des centres 
lonigenes silués au-dessous du noyau rouge qui, une fois privés de lin- 


fluence modératrice du centre rubt al,développent librement leur fonetion. 


La clinique nous a permis d’observer un malade qui réalisa le tableau de la rigidit 
lécérébrée avec une précision presque expérimentale. Le garcon de 16 ans commencait a 
souffrir de céphalées intenses. Bientot s installa la diplopie, raideur de la nuque et les 
vomissements, Ensuite survinrent les troubles psychiques profonds et la somnolence 
continue. Six mois aprés le début de la maladie le garcon finit par ne pas prononcer un 
seul mot, méme pas un son, Son corps est devenu rigide (fig. 1). La meilleure descrip- 
un de l’'impression qu'il faisait 4 lobservateur est celle qui présentait le tableau 
d'un catatonique plongé dans un état de stupeur profonde. La rigidité de son corps 
atteignait le degré pareil & celui qu'on obtient chez les animaux au cours de l'expé- 
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rience de la décérébration. La seule différence consistait en ce que les membres 


supé- 
rieurs furent fléchis forcément dans une position qu'on pourrait appeler celle « du 


canif 
fermé », Le malade ne manifestait aucun signe de vie psychique, si l’on ne compte 
pas le réflexe buccal consitant en ce qu’il ouvrait la bouche lorsqu’on lui touchait 


la lévre. Il ne se nourrissait qu’avec des liquides qu'on lui coulait dans la bouche, jj] 
n’exécutait pas un mouvement, a part quelques excursions latérales des globes ocu- 
laires suivant leur axe vertical. Pour abréger la communication je mettrai de cots 
tous les points cliniques assez intéressants concernant la paralysie des mouvements 


associés des yeux (syndrome ‘de \Parrinaud), ete., et je me bornerai a dé Tie sa rigi 





ee ee 





Fig. 3. Medulla oblongata 
1. Ventric. IV. 2. Nucleus ambiguus. 3. Tract Rubro-spin 1. Lemniscus med 


». Olivae. 6. Nucleus Fuhic.-Later. 7. Subst. Gelatinosa. X. Lésion 


dilé décérébrée. Etant permanente méme pendant le sommeil, elle s’accentuait lors 
qu’on percutait le crane du malade, lorsqu’on le piquait ou lorsqu’on provoquail 
dans sa proximité un bruit fort. Si la piqdre concernait le membre inférieur (surtout lr 
gauche), il s’installait le réflexe de démarche (walking réflexe) consistant en 
raccourcissement de ce membre, suivi de son allongement simultanément avec le 
raccourcissement du membre du cété opposé, 

L’état de la rigidité générale pouvait étre modéré un peu par la flexion forcée de 
la iéle en avant. Au contraire lorsqu’on mettait le malade sur le flanc, sa téte se mettait 
encore davantage en arriére et la rigidité de tous les muscles s’accentuait. Vers la fin 
de la vie les membres inférieurs hypertendus jusqu’ici se sont fléchis pareillement 
aux supérieurs, Le diagnostic de la tumeur des tubercules quadrijumeaux énoncé pen- 
dant la vie du malade s'est confirmé 4 l’examen postmortel. On trouva dans cette ré- 
gion un sarcome énorme (fig. 2) qui occupait la place des tubercules antérieurs et pos- 
térieurs, 
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La localisation de la tumeur correspondait a l’endroit auquel s’adres- 
sent les expérimentateurs voulant obtenir la rigidité décérébrée, c’est-a- 
dire a la région des noyaur rouges. 

Mais l’examen microscopique n’a pas décelé des lésions bien évidentes 
ni des cellules nerveuses du noyau rouge, ni des voies correspondantes. 
I] faudrait done supposer qu’il s’agissait. des troubles des fonctions sans 
sions décelables par nos moyens d’investigations, qui ne furent pas 
assez parfaits, du reste puisque la coloration élective des cellules nerveu- 
ses par la thionine ne pouvail pas étre faite. La méthode de Weigert-Pal 
nous a montreé la lésion des bras conjonctifs et rien de plus. 

Par contre,la trouvaille dans un autre cas fut autrement intéressante. 

I] s’'agissait. d'une fillette de 3 ans qui fut frappée par les tubercules 
multiples de la pie-mére avee lhydrocéphalie secondaire. La rigidité 
dec érébrée s'est installée chez elle dans la période terminale de Sa Vie. 
Le eété droit fut plus rigide que le gauche, L’examen microscopique décela 
a neuronophagie bien prononcée des noyaur rouges, surloul du célé droil, 
tandis que tous les autres amas des cellules nerveuses (au sein des noyaux 
lenticulaires, caudé, couche optique, locus niger Soemmeringi, etc.) ne 
présentaient point de lésions. 

La question de la localisation de la rigidité décérébrée nous a paru assez 
niéressante pour tacher de la résoudre au moyen des expériences appro- 
priées, 

L’opinion prépondérante est celle que le cervelet préside a Vhyperto- 
nicité des muscles. 

Les travaux de MM. Sherrington, Magnus, Horlsey et Thiele nous 
mt prouveé le contraire :il découle de leurs expériences que, premiérement, 
ablation du cervelet peut engendrer la rigidilé pareille a la décérébrée 
t que, deuxiémement, cette derniére une foi. provoquée ne disparaft 
point lorsqu’on enléve le cervelet (sans produire trop d'hémorragie). 
Done le centre de la rigidité devait siéger hors du cervelet. Il y a lieu de 
croire qu'il se trouve dans la moelle allongée et précisément dans sa par- 
lie inférieure, puisqu’on peut obtenir la rigidité de sa_ partie supérieure 
de la moelle allongée, et ce n'est que la section passant au-dessous de 
entrée de la VILI® paire qui améne la flaccidité des muscles. 

Ce fait est confirmé par Loutes les expériences, sauf une de M. Magnus, 
qui a réussi de conserver la rigidité aprés la section de la partie inférieure 
du bulbe. M. Sherrington trouva que l’excitation du bulbe avec le courant 
électrique augmentle la rigidilé décérébree. 

En croyant que c’est le noyau de Deiters qui tient sous la dépendance 
la rigidité, Hunter a entrepris l’expérience,ow il sectionnait tout le coin 
latéral du IVe ventricule, le noyau de Deiters y compris:la rigidité per- 
sistait. 

Supposant que les olives peuvent constiluer ce centre hypothétique 
de rigidité, nous avons eu tache de léser ces noyaux chez les animaux, 


rendus préalablement rigides par la décérébration. La premiére partie de 


REVUE NEUROLCGIQUE. — T. 1, N° 6, sume 1925. 65 
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opération, c’est-a-direla décérébration,est bien facile et je ne lui consacrerai 
pas de place, la seconde — la recherche des olives — est trés difficile. 
Elle exige tout d’abord linstallation de la respiration artificielle, puis up 
instrument spécial qui ne léserait point la moelle sauf l’endroit vouly. 
Nous avons, dans ce but, fait construire un petit stylet se mouvant dans 
une gaine, le tout courbé, afin de pouvoir contourner la moelle allongée 
en allant d’arriére en avant. Une fois l’extrémité de l’instrument se trov- 
vant sur la face antérieure dela moelle, on faisait ressortir le stylet de sa 
gaine sur la longueur de 4 mm. et l'on faisait: quelques mouvements de 
haut en bas, tachant de détruire les olives sur toute leur longueur. Chez 
les lapins, les olives étant situées profondément au-dessus des pyramides, 
la tache n’est pas facile 

Nous abordons les olives au niveau de la moitié inférieure du [Ve vep- 
tricule. Ce dernier est ouvert par la voie sous-occipitale : on éloigne la 
membrane occipito-atlantoidienne et l’on voit la face postérieure du bulbe 
Les olives se trouvent a ce niveau dans la profondeur du tissu et n’attei- 
gnent presque pas la périphérie. Dans toutes nos expériences,le moment 
de lésion de la face antérieure de la moelle allongée fut signalé par des 
mouvements tumultueux des membres, suivis de leur relachement complet. 
Dans un cas ce reldchement fut unilatéral, homonyme a la lésion, dans deux 
autres bilatéral, malgré le foyer unique de la_ lésion. L’examen micros- 
copique, dans le cas de relachement unilatéral, décela les faits suivants: 
le stylet a traversé la moelle au niveau du pole inférieur de l’olive, il a 
passé entre l’olive droite et le noyau du faisceau latéral (nucleus funie. 
lateralis (fig. 3). Par Vorifice d’entrée du stylet, la substance nerveus 
s’échappa hors de la moelle, créant le faux neurone. Les cellules de l’olive, 
qui n’étaient méme point touchées par instrument, se sont disloquées 
par le fait de ce déplacement de la substance nerveuse, de sorte que Volivi 
droite, dans sa presque totalité, a subi la lésion soit directe soit indirecte, 
Son hile en a été complétement ramolli. Quant aux autres territoires de 
la moelle il faut noter que la substance réticulée latérale fut. lésée de méme 
que le noyau du faisceau latéral (nuel. funic. lateralis), Une hémorragie 
abondante (capillaire) se voyait au sein de la substance gélatineuse, 
presque pas d’hémorragie au pourtour du bulbe. 

Si nous tachons maintenant de résoudre laquelle de toutes ces lésions 
peut étre responsable du relachement de la rigidité, nous devons exclure 
celle de la partie dorsale, puisque nous avons vu que le tamponnement 
et d'autres manipulations faites dans cette région n’influencaient point 
Ja rigidité. C’est au dernier moment, lorsque le stylet pénétrait dans la 
partie antérieure de la substance médullaire, que le relachement entrait 
en jeu. De deux agglomérations des cellules nerveuses qui bordent le 
lieu de passage du stylet,l’une appartenant au noyau du faisceau latéral 
ne peut pas étre prise en considération puisqu’il est peu probable que la 
fonction aussi puissante que celle de la rigidité soit localisée dans un 
groupe de cellules peu considérable. L’olive présente une formation 


autrement importante. 
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Sans se prononcer définitivem:nt sur le rdle des olives et laissant le 
dernier mot aux expériences ultérieures, je voudrais altirer l’altention sur 


quelques points de l'anatomie compareée, et précisément, chez les bipédes, 
les olives sont beaucoup plus développées que chez les quadrupédes ; chez 
les phoques elles sont énormes (comme le prouvent les dessins dans le ma- 
quel de Flatau et Jacobsonn). 

Si les dimensions des olives sont en rapport direct avec la propriété des 
individus de conserver la position érigée du corps, voila la question a 
laquelle on pourra répondre lorsqu’on saura sirement si elles constituent le 
centre de rigidité, c’est-a-dire de (hyperinnervation des extenseurs. 


Vil. —Sur unevariété spéciale de paraplégie spasmodique familiale 
caractérisée par des crises paroxystiques d’hypertonie, proba- 
blement d'origine extra-pyramidale, par G. Marinesco, DraGa- 
nEsco et Storcesco ‘de Bucarest). 


Nos observations concernent un frére et une sceur, agés respectivement 
de 18 et 20 ans, offrant les signes d'une paraplégie spasmodique chez 
le frere et de paraplégie plus accusée chez la sceur, avec atrophie des 
membres, des troubles circulatoires et modifications des réflexes, tableau 
par conséquent différent de celui qu’on rencontre chez le frére en raison 
d'une spina-bifida qui nous explique les phénoménes insolites que l'on 
rencontre chez elle. De plus, la mére des enfants a expulsé un foetus anen- 
céphale, et avec spina-bifida cervico-dorsale, 4gé de 7 mois. Chez les deux 
enfants sont apparus, pendant qu’ils fréquentaient l’école primaire, des 
accés d’hypertonie généralisée. Chez le frére ces crises s'accompagnaient 
d'une déviation conjuguée de la téte et des globes oculaires. Quant & la 
nature de ces accés d’hypertonie, auxquels s’ajoutent des phénoménes 
végétatifs, la premiére opinion et la plus plausible c’est qu'il s’agirait de 
troubles d’ordre extra-pyramidal. En voici les raisons: les phénoménes 
dont nous avons parlé se rapprochent des crises que nous avons écrites 
récemment dans le parkinsonisme postencéphalitique : 

1° L’hypertonie a une évolution caractéristique. Elle fait défaut le 
matin, s’accuse & mesure que les muscles entrent en activité, ou méme 
chez la sceur, l'état de veille suffit pour la produire. 

2° Les mouvements passifs répétés exagérent I’hypertonie. 

3° Pendant |’état de contracture nous avons pu constater avec le P* 
J. Athanasiu, A l’aide de I’é¢lectromyographe, un courant d'action de 
méme type que chez les parkinsoniens postencéphalitiques. 

4° La déviation conjuguée des yeux et de la téte, pendant l’accés d’hy- 
pertonie chez le frére, constitue une preuve de plus en faveur du carac- 
tére extra-pyramidal de ce trouble. 

D° L’action efficace de hyoscine et celui de l’atropine, qui est moins 
caractéristique, constitue un phénoméne que l’on rencontre chez des 
sujets atteints d’affections extrapyramidales. Ensuite, comme dans le 
parkinsonisme, il y a un parallélisme entre I'hypertonie et l’apparition 
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des phénoménes végétatifs. A mesure que I’hypertonie diminue, il y g 
une disparition progressive des phénoménes végétatifs. 


VIII. Sur la localisation de la région sensitive dans l’écorce 
cérébrale chez le singe (macaque), par DusserR DE BaArRrennyg 
d’Utrecht). 


Résumé d'une vingtaine d’expériences sur cette question a l'aide de |g 
méthode de la strychninisation locale. Par cette méthode, on peut déliminer 
sur lécorce cérébrale les régions douées de fonctions sensitives. 

I] s'est montré que la région sensitive s'étend non seulement sur I’ écore 
post-rolandique, jusqu’au lobe occipital, mais aussi sur l’écorce pré-rolar 
dique jusqu’au lobe frontal. 

En appliquant une toute petite quantité de solution de strychnine su 
cette écorce, on obtient chez animal des symptémes d’hy perexcitation 
sensitive trés marqués, non seulement de la sensilivité supertficielle, mais 
aussi de la sensitivité profonde. 

Il vy a une subdivision de cette grande région sensitive de lécorce céré. 
brale en 5 grandes parties; pour la téte, le membre supérieur et le membr 
inférieur. Entre les deux derniéres il y a probablement la région du tron 

Il est montré que l’écorce pré-rolandique a ainsi des fonctions sensitives 
parce qu'on obtient les mémes sympt6mes aprés strychninisation de cett 
écorce, par exemple de la région du bras, aprés extirpation de la partir 
post-rolandique de cette partie et de la méme hémisphére et de toute la 
région pour le bras de Phémisphére opposée. Pour plus de détails, on consul 
tera les publications dans les Proceedings of the Royal Sociely London, 
1924, et le Deulsche Zeilschrifl fiir Nervenheilkunde, vol. 82, 1925. 


IX. — La projection de la Rétine dans le cerveau, par Brovuwe! 
d’ Amsterdam). 


Je me propose de vous donner un exposé des recherches anatomiques 
expérimentales sur la projection de la rétine dans le cerveau, recherches 
que j'ai faites 4 Amsterdam, en collaboration avec le professeur Zeeman, 
oculiste 4 notre Université. 

Nous avons fait des petites lésions dans la rétine du lapin, du chat et 
du singe, et nous avons é¢tudié la dégénérescence secondaire avec la 
méthode de Marchi. Nous avons poursuivi l'étude de soixante animaux 
en série complete. 

Les résultats sont les suivants : 

Chez le lapin, nous avons constaté une localisation trés nette des diffe- 
rentes parties de la rétine dans le corps genouillé externe. On peut dir 
que la rétine se trouve comme retournée de nouveau dans le cerveau el 


que les différents quadrants sont situés comme dans le champ visuel. 


On peut observer ceci sur cette figure. I] faut distinguer dans le corps ge 
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nouillé externe une partie monoculaire, qui est trés grande chez le lapin 
et une partie binoculaire qui est trés petite. 

Egalement chez le chat, nous avons constaté une certaine localisation. 
Les quadrants supérieurs de la rétine sont situés un peu plus frontalement 
que les quadrants inférieurs. 

Le singe est plus important pour nous, parce qu'il présente des analo- 
gies avec 'homme. Vous pouvez voir les résultats sur cette figure. Les 
quadrants supérieurs sont projetés médialement, tandis que les quadrants 
inférieurs se projettent latéralement. Vous voyez sur cette figure les dégé- 
nérescences secondaires aprés des lésions exclusives de la macula. Elles 
se trouvent au centre. Il est trés frappant que la projection de la macula 
est tres grande, mais localisée. Les quadrants supérieurs de la macula 
sont situés médialement, les quadrants inférieurs latéralement. 

On trouve aussi une partie monoculaire chez le singe et également chez 
‘ ~combien 


l'homme. Vous pouvez voir cela sur cette figure. On voit 1 
depuis le lapin, le champ visuel pour la vision binoculaire s'est agrandi- 
Cependant il reste toujours une partie monoculaire, qui est grande chez 


le lapin et trés petite chez le singe et aussi chez T homme. 


Démonstralion des micropholographies. 


ll résulte de nos recherches que la projection des différents quadrants 
de la rétine et de la macula ne doit pas étre aussi simple qu’on le pense 
généralement. Car il est nécessaire de distinguer aussi dans les voies cen- 
trales et, dans I’écoree une partie monoculaire, qui est petite, d'une partie 
binoculaire, qui est grande. Et, en outre, il est certain que la projection 
de la macula ne peut pas former une petite ile dans l’écorce. La macula 
doit avoir une projection nettement localisée, mais en méme_ temps 


tres étLendue. 


\.— Sur les tumeurs centrales de l'encéphale, par WINKLER 
d’ Utrecht 


Dans mes cas de pathologie cérébrale, j'ai la coulume d’opposer aux 
tumeurs superticielles du cerveau (endothéliome, etc.,) les tumeurs cen- 
trales, issues de l’épendyme des ventricules et situées hors du cerveau 
dans le [V@ ventricule, l'aquedue ou dans le ILI® ventricule. Elles ne sont 
pas rares, sur 500 tumeurs on en compte a peu prés 80, dont 18 dans le 
IVe ventricule. 

Elles ont un trait commu: c’est la dilatation de la partie ventricu- 
laire située en avant de la tumeur, au premier plan du 3° ventricule. 

\insi, la névrite optique, aboutissant rapidement vers la cécité compléte 
ou incompléte, par la distension du chiasma ou du tractus optique, est 
parmi les sympt6mes initiaux, avec ou sans la céphalée frontale. Mais 
aussi la compression de la parol du 3* ventricule et de Uhypophyse cause 


des symptOmes qui,sans avoir le vrai type del’acromégalie ou de la dys- 
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trophie génitale avec obésité,sont tant soit peu semblables 4 eux, tandis 
que la radiographie du crane est absolument différente. 

Car une selle turcique, dilatée secondairement, différe tout a fait, aussi 
bien de la selle dilatée par une tumeur détruisant ’hypophyse que de la 
selle dilatée par une tumeur éosinophile acromégalique. C’est la selle 
turcique dilatée partiellement, dans la direction de la pression la plus 
intense. 

De plus, quand ces tumeurs sont situées dans le 4° ventricule, on voit 
un symptéme presque invariable, c’est l’attitude forcée de la téte cour- 
bée en avant. 

Mon assistant, le docteur Stenvers, a démontré que cette attitude est 
un acte automatique, que le malade fait, pour rendre possibles les con- 
ditions les plus favorables 4 l’écoulement du liquide céphalo-rachidien 
du 3¢ ventricule vers le sac dural. 

Pour cette raison, le changement de la position de la téte est immeédiate- 
ment suivie de symptémes sévéres, ou bien de la mort. Aussi la mort 
subite termine souvent ces tumeurs, et souvent les sympt6émes dangereux 
ou a peu prés mortels alternent avec la santé assez bonne. 

C’est pour la méme cause que l’opération, la décompression §subocci- 
pitale,qui fait ablation totale de la squame occipitale avec les environs 
dorsaux du foramen magnum, corrige comme par une baguette magiqu 
lattitude forcée de la téte. 

De plus, ces tumeurs sont celles qui réagissent presque toujours sous 
les radiations des rayons X. Ainsi ces tumeurs du quatriéme ventricule 
ont une trés bonne chance quand on les opére. 


Je ne citerai qu'un seul exemple. 


Je trouvai un jeune homme de 17 ans, confiné au lit, avec la téte fléchie contre la 
poitrine, le corps dans une torsion secondaire, névrilte optique avec atrophie com- 
mencante, pendant six semaines, Il ¢tait anxieux de mouvoir la téte parce que chaque 
déplacement de la téte causait larrét de la respiration,et, pour se nourrir, homme, 
intelligent, avait construit une installation électrique compleéte. 

Deux jours plus tard, la décompression suboccipitale fut faite. En ouvrant la cys 
terna, on voyait et sentait la tumeur bleue et dure.Comme par magie l’attitude forces 
de la téte avait disparu le jour méme de l’opération. Les radiations X ont fait le reste, 

|Maintenant, 7 années plus tard, notre jeune hormme a subi avec les meilleures mentions 
tous les examens, Il est médecin, doué plus qu’ordinairement et, naturellement, il est 
beaucoup intéressé en tout ce qui concerne la chirurgie cérébrale. 


XI. — Un cas de tumeurs multiples de la base du cerveau, pa! 
V1GGO CHRISTIANSEN (de Copenhague). 


Si je vous dérange aujourd’hui of l’ordre du jour est déja comble, c'est 
un sentiment de devoir et de reconnaissance qui me dirige. Je suis le pre- 
mier neurologue danois quiaie été nommé membre correspondant de votre 
société ; je suis le premier danois qui aie pris la parole A votre séance, 


el je suis le premier neurologue danois 4 qui vous ayez fait honneur 


de le nommer rapporteur 4 votre Réunion annuelle internationale. Cest 
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mon espoir de trouver demain, aprés mon rapport, des expressions, si in- 
suffisantes et si vagues qu’elles soient, pour exprimer mon admiration et 
ma reconnaissance 4 la Neurologie francaise et 4 mes collégues francais. 
Pour le moment, je vais vous communiquer un cas assez curieux d’apreés 
mes expériences assez rares. 
Il s’agit d’une jeune fille de 21 ans. Elle a été tout a fait bien portante jusqu’a un 


mois avant son hospitalisation. Alors elle était prise de douleurs trés sév éres au front 





Fig. 1. 


et au vertex du coté gauche. Simultanément, elle a remarqué que lacuité de I'ceil 
gauche a commencé a diminuer, et peu a peu elle est devenue complétement aveugh 
de cet ceil. Elle déclarait spontanément que la cécité a commencé dans le champ visuel 
temporal et s'est propagée successivement dans le champ visuel nasal. Elle a donc eu 
pendant une période déterminée une hémianopsie temporale. 

L'il droit a été d’aprés son avis normal. 

Je ne m’occuperai pour le moment que des symptémes oculaires. Si vous regardez 
sa photo (fig. 1), vous verrez qu’elle présentait une exophtalmie légére mais indise 
cutable avec un élargissement de la fente de l'oeil gauche. A cet ceil, aucune perception 
de lumiére. On ne pouvait pas découvrir de pulsation et le bulbe n’était pas tendre, 
Les mouvements des yeux étaient intacts. A l’examen ophtalmoscopique, la papille 
sé montra pale, mais pas tout a fait atrophique. 

Au premier abord la supposition d’une tumeur dans!'orbite se présentait, Mais lophi 
talmoscopie de l’ceil droit, sain en apparence, dévoilait des altérations tout a fait 


inatlendues, 
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On trouvait pourtant une stase papillaire trés nette. L’acuite visuelle étant normale 
soulignait la vraisemblance d’une stase papillaire pure. 

Il était évident que cette stase papillaire sur l'oeil droit ne pouvait pas étre Leffet 
ar 
lesquelles j'ai passé moi-méme dans mes efforts pour acquérir un diagnostic aussi exaet 
que possible, 


d’une tumeur dans lorbite gauche, Je suivrai dans mon exposé les mémes élapes p 


J’ai envoyé la malade chez les radiologues qui constatérent que la selle turcique était 
normale. Par contre (fig. 2) vous apercevez que la partie antérieure au-dessous et 
devant les apophyses clinoides antérieures est diffuse, de sorte que les radiologues ont 


diagnostiqué un processus destructif dans cette région. 





Fig. 2. 


Vous savez que Cushing a décrit tout récemment un gliome primaire 


du chiasma. II résume les traits cliniques essentiels de ces tumeurs et 


remarquant qu’on trouve :1°une atrophie optique primaire et une exoph- 
talmie unilatérale ; 2° l’acuité visuelle est bilatéralement diminuée. 
3° des hémianopsies bitemporales d'une configuration moins régu 
liére que dans les cas typiques detumeurs dans la région chiasmatique; 
4° l’évolution de la maladie est plus rapide et plus progressive que dans 
les cas ordinaires;5° la radiographie montre une destruction de la partie 
antérieure au-dessous des apophyses clinoides antérieures. 

Chez notre malade, l’acuité visuelle n'est diminuée qu’d l’ceil gauche 
et nous ne trouvons pas d’hémianopsie a l’ceil droit. C’est en vérité ces 
deux moments seulement qui ne s’accordaient pas avec la description de 
Cushing. Cependant, il faut se rappeler que le tableau de ces gliomes du 
chiasma n’est pas encore définitivement établi. Il est légitime de sup- 


poser des variations différentes dans l’aspect symptomatologique. 51 
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vous regardez une des photos que j’aie mpruntées a l’ceuvre de Cushing 
(fig. 3), il ne semblera pastrop audacieuxde supposer qu'un gliome peut 
se développer dans la partie gauche du chiasma, de telle maniére que 
ce sont uniquement les fibres du nerf optique gauche qui sont atteintes. 

Mais la stase papillaire, a l'oeil droit, n'était pas suffisamment interpré- 
tée par cette maniére de voir. 

Alors j'ai remis la malade aux mains des laryngologues et ils m’ont 
renvové la maladeavec unetroisiéme surprise se rattachant a sa maladie. 
En explorant la cavité naso-pharyngienne, on découvrait une tumeur 
grande comme une noix et occupant la partie basale de los occipital. 

C’est toujours une tache difficile de diagnostiquer des tumeurs multiples 





Fig. 3 


dans le cerveau. Mais je ne crois pas que la tumeur trouvée dans la cavité 
pharyngienne ait quelque chose a faire avec les symptémes de l’ceil gauche. 
Sil existait une communication directe entre les deux tumeurs, nous 
serions dans notre droit d’exiger des symptOmes indiquant une affection 
des différents nerfs craniens intermédiaires des tractus optiques, du 
chiasma et autres éléments nerveux. Les otologues pensent que la tumeur 
dans la cavité naso-pharyngienne est une prolongation d’une tumeur 
intracranienne. S’ils ont raison, nous avons l’explication dela stase papil- 
laire de l’ceil droit. Celle-ci n’a rien a faire avec la tumeur dans la partie 
antérieure du crane, mais elle est l’expression d’une augmentation com- 
mencante de la tension intracranienne, produite par la tumeur de la 
partie postérieure du crane, 


XIL. Le lymphatisme intracranien et les méningites séreuses, 
par Gaetano Boscur (de Ferrare 

Je parlerai ici de ces petites hypertensions intracraniennes simples 

que j'ai Lrouvées si fréquentes chezles céphalalgiques, par exemple, et qui 
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ne se révélent que par de petits signes. Symptémes subjectifs et objec- 
tifs sont les mémes que ceux de la méningite séreuse, mais atténués ou 
moins nombreux. 

Ordinairement, la pression intrarachidienne, dans la position assise, 
au manométre de Claude, est entre 30 et 40. Le chiffre de la pression a 
tendance 4 se maintenir plutét élevé, quelquefois méme a augmenter, 
dans les mesurages successifs pendant la méme extraction. Il me semble 
que ces résultats concordent avec ceux qu’a obtenus Ayales 4 la Cli- 
nique Neuropsychiatrique du Prof. Mingazzini 4 Rome. 

Le plus souvent, pas de réponse a ja recherche des différentes albumines; 
mais quelquefois une petite augmentation de la quantité d’albumine, 
ou une Pandy ou une Weichbrodt positive, par exemple. Il est bien rare, 
au contraire, que la courbe du benjoin colloidal soit tout a fait normale : 
il y a réaction positive au dela du neuviéme tube, et subpositive méme 
plus loin, dans la zone méningitique. 

Le fond de l’ceil est, la plupart des cas, normal ; mais quelquefois il 
présente un aspect de rougeur, un état d’hyperémie passive papillaire, 
avec cependant des limites bien nettes. 


Ici; comme toujours, — et je reviens avec ma considération aussi aux 
modalités des réactions du liquide céphalo-rachidien — le diagnostic ne 


peut pas étre monosymptomatique : surtout, il doit répondre a une fone- 
tion intellective synthétique. Je vois que, 4 propos du liquide céphalo- 
rachidien, en général, le D® Pofani, de la Clinique de Rome, est arrivé a 
peu prés aux mémes conclusions. 

Kn général, pas de vomissements, pas de vertiges, pas de bradychardie; 
quelquefois, un dérobement des jambes ; pas de Brudtinski, pas de Kernig, 
en général, rarement un affaiblissement considérable du réflexe rotulien. 
Pas toujours amélioration immédiate a la suite de la ponction lombaire. 

I] Va sans dire que tous les grades de passage sont possibles entre ct 
que j’appelle — je dirai pourquoi « lymphatisme intracranien » et les 
méningites séreuses déclarées. 

En réalité, ces derniéres ne sont que des poussées plus accentuées, a 
earactére moins chronique ou décidément subaigu ou aigu, d’une condi- 
tion qui ne se révéle bien souvent sinon par des souffrances plu s ou moins 
supportables, plus ou moins compatibles avec la vie ordinaire, plus ou 
moins épisodiques, et dont la nature nous échapperait si l’on ne _prati- 
quait pas les examens ci-dessus. 

Je crois que, dans le lymphatisme intracranien, peuvent se comprendre 
ces hypertensions intracraniennes que déjé Oppenheim avait relevées 
dans les anémies et dans les chloroses et aussi ces céphalées des adoles- 
cents que Mingazzini traite si avantageusement par les ponctions lom- 
baires. 

Quelques faits nous conduisent A voir des liens nosologiques méme plus 
éloignés. Nous nous trouvons quelquefois vis-d-vis de cas de méningite 


syphilitique avérée qui, dans leur évolution vers la guérison, passent 


a travers des stades ot les caractéres cliniques et les réactions 4 nos re- 
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cherches sont tout A fait semblables 4 ce qu’on trouve dans des ménin- 
gites séreuses. M. le Prof. Henri Claude a déja affirmé que des ménin- 
gites séreuses peuvent se transformer en de véritables méningites tuber- 
culeuses. Un cas fort remarquable de ce genre, nous l’avons vu ensem- 
ble. M. le Prof. Claude et moi, 4 Padoue, en Italie. Vice versa,le trai- 
tement assez précoce de certaines méningites séreuses un peu ambi- 
gués nous peut donner un résultat favorable, tel que nous ayons I’im- 
pression d’avoir entrecoupé une vraie méningite tuberculeuse en embryon. 
Voici un exemple 

Un garcon Agé de 10 ans est frappé, dés le 24 décembre 1923, d’absence 
4 type comitial, suivie d’une douleur diffuse 4 tout le corps, mais parti- 
culiérement intense aux tempes et comparable a celle d’un tiraillement 
a la téte. 

La pression du liquide céphalo-rachidien est de 41 qui descend a 31, 
aprés soustraction d’environ 10 cm. de liquide ; pléiocytose avec grande 
prédominance de lymphocytes, réaction du benjoin colloidal positive 
dans les tubes 7, 8, 9, 10, 11, 12, subpositive dans les tubes 13, 14, 15. 
Bordet-W assermann négative. 

La pression s’éléve ensuite, tandis que les souffrances disparaissaient 
assez rapidement. Mais le 26 mai, la pression du liquide céphalo-rachidien 
était réduite A 22 ; pas d’¢léments morphologiques ; réaction du benjoin 


colloidal positive seulement dans les tubes 7 et 8. 


Dans les cas atténués, trés atténués, qui sont les plus nombreux, l’ex- 
pression de méningite séreuse parait excessive. Elle risque méme de nous 
éloigner d’un diagnostic un peu approfondi et de nous faire borner au 
diagnostic inoffensif de « céphalée » ; trop inoffensif pour qu'il ait des 
chances de faire du bien. Done, il ne s'agit pas la seulement d’une question 
d’expression. La conception qui s'y rattache d’un lymphatisme méningé 
nous conduit un peu plus loin vers l’interprétation pathogénétique des 
méningites séreuses. 

Je crois que lidée d’un « lymphatisme méningé » avait été concue déja 
par Quincke. Et j’employais cette expression-ci dans une premiére com- 
munication sur ce sujet que j'ai faite 4l’ Académie des Sciences de Ferrare 
le 23 novembre 1923. Ensuite, j'ai préféré modifier cette dénomination 
et idée qui y correspond, et j’ai adopté la dénomination de « lymphatisme 
intracrdnien ». En effet, nous n’avons pas la certitude que de petites hyper- 
tensions intracraniennes constitutionnelles ne puissent dépendre aussi 
d’une condition du névraxe. 

Certes, des faits nous autorisent a admettre qu’il existe des hyper- 
tensions intracraniennes simples qui sont liées exclusivement a la con- 
dition hydraulique des espaces sous-arachnoidiens et des espaces ventri- 
culaires. Et il est aussi légitime d’admettre que ce soit précisément ce 


carrefour pour hydraulique 4 soupapes biologiques que sont ces espaces 
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qui ait véritablement la plus grande influence sur la pression intracra- 
nienne et intrarachidienne. Mais, d’ailleurs, d’autres faits et d'autres 
considérations nous conduisent 4 admettre comme probable une influence 
aussi de la part des conditions hydrauliques du névraxe lui-méme. Telle, 
par exemple, la notion anatomo-pathologique du renflement cérébral di 
Reichert ; telle la participation fréquente du cerveau aux troubles inflam- 
matoires méningés ; telle la considération anatomique et morpholo- 
gique sur l’élément lymphatique du névraxe. 

On dit que les espaces ventriculaires et les espaces sous-arachnoidiens 
ne sont pas 4 considérer comme des espaces lymphatiques 4 proprement 
parler.@a n’exclut pas, & monavis, que les espaces puissent se ressentird’ un 
disposition pathologique lymphatique : ces espaces ont, d’ailleurs, des 
rapports incontestables de continuité avec les espaces lymphatiques pro- 
prement dits, dont ils paraissent méme comme un épanchement, comme 
une sorte de carrefour circulatoire. Les espaces sous-arachnoidiens com- 
muniquent directement avec les espaces lymphatiques adventices 
Virchow-Robin) et peut-étre aussi avec les gaines lymphatiques péri- 
vasculaires. Peut-étre aussi le canal médullaire, lorsqu’il est ouvert, agit 
comme un canal lymphatique qui s’ouvre dans les ventricules (Stewart 
et Riddoch). 

Et, en méme temps, il ne me semble pas admissible tout court, jusqu’: 
présent, que le liquide céphalo-rachidien puisse étre considéré comme 
un simple produit sécrétoire des plexus choroides. 

\ ce propos, je tiens a citer ici des recherches citologiques fort intéres- 
santes qui ont été faites par un de mes confréres de Ferrare, le Prof. L. 
Giannelli, titulaire de cette chaire d’anatomie, sur lesquelles il a com- 
muniqué a l’'Académie des Sciences de Ferrare le 17 juin 1911. 

En se basant sur la notion que le noyau d’une cellule sécrétoire se trouvs 
placé a la partie opposée a celle d’ou sort le produit de sécrétion, il cherche 
la position du noyau dans les cellules épithéliales, des plexus choroidiens 
dans des embryons de lapin, par exemple. Et il nous montre que le noyau 
se trouve a la surface libre de la cellule : ce qui l’améne Aa retenir que la 
cellule épithéliale choroidienne soit députée 4 une fonction de succion du 
liquide des espaces ventriculaires vers les vaisseaux sanguins. La force de 
cet acte biologique de succion réussirait 4 avoir raison de la pression 
positive dans les cavités des vaisseaux en comparaison avec les espaces 
ventriculaires. 

1)’autre part, on ne peut pas transcrire d’autre argument, & ce sujet : 
par exemple, les phénoménes intracellulaires relevés par Grynfellt et 
Kuziére, qui témoignent d’une sécrétion — soit-elle sui generis —dans la 
direction des vaisseaux vers les espaces ventriculaires. 

Mais, en somme, les cavités vésiculaires avec leur liquide préexistent 
dans l’embryon a la formation des plexus choroidiens. Bref, je pense que 
les plexus choroidiens sont des éléments régulateurs de la quantité, et 
de la qualité aussi, du liquide céphalo-rachidien ; mais qu’ils ne sont pas 


ses producteurs exclusifs. Et il n’est pas sans importance a ce propos 
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de constater la continuité anatomique entre les espaces du liquide 
céphalo-rachidien et les espaces lymphatiques. 

Venons ailleurs. Nous n’entendons pas par « lymphatisme » simple- 
ment un excés de lymphe dans tel ou tel tissu, dans tel ou tel systéme ou 
apparat. Au fond, les conceptions des auteurs sur le lymphatisme abou- 
tissent, me semble-t-il, A idée suivante : il s’agit d’une exubérance dans 
les tissus mécaniques des échanges nutritifs (conjonctifs, espaces lympha- 
tiques) et, par conséquent, d’une réactivité morbide trop aisée de ces 
tissus. 

De méme, la pathologie qui accompagne les hypertensions intra- 
craniennes, surtout les petites hypertensions, ne doit pas étre rapportée 
exclusivement au fait mécanique de la pression élevée. Dans des cas de 
tumeurs, par exemple, nous voyons des pressions trés élevées qui sont 
supportées sans aucun trouble; et, au contraire, nous voyons, dans 
d'autres cas, des augmentations de pression trés modestes qui compor- 
tent un cortége symptomatique bien troublant. 

On ne pourrait non plus affirmer d’ailleurs que l hypertension intracra- 
nienne, a elle seule, soit incapable d’engendrer directement des troubles. 
Nous en avons une preuve dans les effets de soulagement immédiat qui 
suivent quelquefois immédiatement l’extraction du liquide. Mais dans 
d'autres cas, le mécanisme du bienfait, indéniable du reste, doit consister 
dans autre chose que dans la décompression elle-méme : a la suite d’une 
ou deux ponctions, pas immédiatement mais assez rapidement, nous 
voyons s instituer une amélioration de toutes les conditions du_ patient, 
une disparition de tous les troubles. Peut-étre le mécanisme de l'action 
the rapeulique esticia peu pres le meme que ¢ elui pal lequel nous pouvons 
voir une pleurésie se résoudre aprés la soustraction de seulement 2-3 cm. 
exsudat, ou peut-étre, 4 peu de chose prés, de celui par lequel De Gio- 
vanni nous a appris 4 provoquer la résolution d’une scrophalose abdomi- 
nale par application des sangsues a l’anus. 

ailleurs, d’autres fois, on trouve, au contraire, une pression plus ¢levée 
qu auparavant lorsque le malade semble, par tous les signes cliniques, 
définitivement guéri. 

Conformément, je ne suis pas sir que, dans les cas qui se montrent 


rebelles au traitement par la ponction lombaire, la simple craniectomie 


décompressive réussisse & obtenir la guérison. Dans un cas récent il 
s agissait ici d’ailleurs d'une méningite séreuse grave étudié par moi 
i Ferrare, je n'ai pu obtenir un arrét du processus morbide : la stase 


papillaire a presque disparu, mais pour un laps de temps un peu court, 
et la céphalée n’a pas cédé. Deux ans environ ont passé depuis lors et 
les divers phénoménes sont tout a fail stationnaires. 

sien souvent, la marche des poussées les plus atténuées du lympha- 
lisme intracranien est longue et quelquefois désespérante. Quelquefois 
je n'ai obtenu la guérison qu’aprés quelques mois de traitement ; dans 
d'autres cas plusieurs mois de traitement n’ont pas suffi a rien obtenir. 

M. Babonneix et d'autres ont observé une hypertension intracranienne 
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dans les névralgies du trijumeau ; et ils pensent qu'il s’agit, dans ces 
cas-la, de processus de radiculites. Je partage ce dernier avis. Le 
lymphatisme — comme je l’ai dit — ne comporte pas seulement un excés 
d’ambiant aqueux dans l’organisme, mais aussi un éréthisme patholo- 
gique des tissus lymphatiques et conjonctifs. Il est désormais d’habitude 
de mettre au compte du lymphatisme et de l’arthritisme les névralgies 
idiopathiques récurrentes. Hypertension du liquide céphalo-rachidien et 
névralgie de la V@ paire sont, toutes les deux, expression de la condition 


lymphatique. 


Pourtant lorsqu’on a a traiter un sujet céphalalgique habituel simple, 
un céphalalgique essentiel, comme on dit, il faut toujours porter son 
attention 4 la pression du liquide céphalo-rachidien et traiter l’hyperten- 
sion directement s’il y en a, méme si elle est bien peu remarquable ; mais, 
en méme temps, il faut envisager la condition lymphatique du sujet 
soit par un traitement climatique et iodo-arsenical ; soit par de la théra- 
peutique physique comme celle des rayons ultraviolets ; soit — si l’on 
a raison de soupeonner que la syphilis héréditaire soit en cause — par un 
traitement spécifique, pas trop intensif mais bien prolongé. 


XIIl. — Acromacrie par Ecas Moniz (de Lisbonne), 


Crouzon a décrit comme une variété de dystrophie osseuse congénital 
des membres(1) une affection caractérisée par une déformation congénital 
des quatre membres, plus prononcée aux extrémités qu’a la racine et mar- 
quée par l’allongement symétrique des os avec un certain degré d’amincis- 
sement. Il n’y a que deux cas connus de cetle rare maladie. L’un a été pré- 
senté premiérement par Marfan (2), en 1896, Ala Société Médicale des Hopi 
taux de Paris, sous la désignation de dolichoslénomélie. Il s’agissait d'une 
fillette de cing ans, de nouveau présentée al’ age de onze ans et demi, en 1902, 
par Méry et Babonneix (3) sous la dénomination de hyperchondroplasie. Le 
second cas a été présenté & la méme Société par Achard (4), Cet auteur 
a préféré une dénomination purement morphologique : arachnodactlylie 

Nous rapportons ici un nouveau cas de cette dystrophieet nous cherche- 
rons a disculer son étiologie probable. 

\ux dénominations employées, nous en préférons une plus simple : 
Acromacrie, de %xoo07, extrémilé, el uxxe0s, long), qui rappelle le terme 


(1) O. Crouzon. Dystrophies osseuses congénilales, nouveau traité de médecine de 
Roger, Widal et Teissier. Fasc. XXII, 1924. 

(2) A.-B. Marran. Un cas de déformation congénitale des quatre membres, plus 
prononcée aux extrémités, caractérisée par lallongement des os avec un certain 
degré d’amincissement. Bull. et Mém. de la Soc. Méd, des Hépitaux, 28 fév. 1896, p. 220 

(3) H. Mery et L. BABonneErx. Un cas de déformation congénitale des quatre mem- 
bres. Hyperchondroplasie. Jbid., 4 juill, 1902, p. 671. 

(4) Cu. Acnuarp. Arachnodactylie, Ibid., 16 octobre 1902. 
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acromégalie, et c’est la raison pour laquelle nous la préférons. Noussommes 
convaincus que les deux maladies, restant différentes par leur symptoma- 
tologie, doivent se rapprocher par leur étiologie, comme noustAcherons de 
le démontrer. 

Les dénominations arachnodactylie et dolichoslénomélie ne sont pas 
assez précises, parce que la maladie n’est pas seulement caractérisée 
par la forme arachnéenne des doigts et des orteils ni parla longueur et 


la gracilité des os des membres. mais parce que les autres extrémités 


rad 7 





Fig. 1. Le maximum de l'extension des bras. Aspect des mains 


osseuses sont également atteintes (crane, apophyses épineuses, trochan- 
Lers, ele. 

Le terme hyperchondroplasie n'est pas bien appliqué aces cas parce que 
l’ossification se fait normalement comme Achardl’a vérifié chez sa malade. 
Dans le cas de Méry et chez notre malade, l’ossification des phalanges et 
des métacarpiens, par exemple, n'est pas faite, parce que nos malades 
n'ont que onze ans et demi et elle se compléte autour des dix-huit ans. 
Dans ces conditions, nous préférons la dénomination plus générique de 
acromacrie qui satisfail a ce point de vue. 

Avant d’autres considérations,voici les détails de l’observation de notre 
malade, les mesures que nous avons prises, et la documentation photogra- 
phique et radiographique plus importante : 


Maria Ilda, 11 ans et demi, 

Antécédents héréditaires. — Le pére est en bonne santé, il est pécheur. I! affirme 
qu’il n'a pas eu la syphilis. La mére n’a pas eu de maladies graves avant ses conceptions. 
Elle a eu Maria Iida 4 19 ans, une autre fille normale, vivante, 4 21 anset un fils 4 24 
ans, mort a trois mois de maladie indéterminée et qui avait la méme maladie congénitale 
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de Maria Ilda : il était grand et avail les mains et les pieds assez longs. I! présentait 
aspect de Maria Ilda a la naissance, Pas d’autres fils, pas de fausses couches. A lage 
de 25 ans, la mére a eu une méningite cérébro-spinale de laquelle elle s'est guérie sans 
vestiges. 

Antécédents personnels, — L’enfant est né a terme et la mére a été de bonne santé 
pendant la grossesse, Dés la naissance, la malade était assez grande et les mains et les 
pieds se présentaient déja trés longs, ce qui faisait l'admiration des amis de la maison 
La mére a mesuré les doigts de Maria Ilda a la naissance et elle a constaté qu’ils étaient 
déja plus grands que les deigts de son neveu de 4 ans. Le travail de laccouchement, qui 
a été normal, a duré trois heures : présentation céphalique. 

Nourrie au sein par sa mére, elle a été sevrée 4 un an. Sa premiére dent est apparue 
a quatre mois et elle a commencé a parler trés tot. Quand la malade avait un an, elle 





Fig. 2. — Radioscopie de la main de la malade Radioscopie de la main d'une fillette de son Age 


disait déja& plusieurs mots. Développement intellectuel normal, Elle a commencé 4 
faire ses premiers pas 4 onze mois. La malade a eu une maladie de peau a 15 jours qui 
a disparu en deux ou trois mois sans conséquences, Il n’est pas possible de faire un 
diagnostic rétrospectif exact de cette dermatose par faute d’indications précises. Elle 
a eu la rougeole, la varicelle, la coqueluche et une entérite, tout sans conséquences 
La croissance s’est faite trés rapidement. A lage de cing ans, dit la mére, elle avait 
déja la taille que sa sceur a actuellement a neuf ans et demi. 

Examen actuel,. Elle a maintenant une taille de 1 m, 60. Le pére a 1 m, 72 ; la mére 
a seulement 1 m,. 50, La malade a toujours cra, mais surtout en hauteur. Elle marche 
bien, est assez intelligente et suit les cours du lycée avec bons résultats. Elle manifeste 
toujours un certain chagrin pour les désordres de croissance qui la font remarquer au 
milieu de ses condisciples. La malade se préoccupe méme de son avenir. Elle dit « qu’il 
ne sera pas possible de résister a ses désordres, parce qu'elle est trés mince », 

Déformations osseuses. La téte est allongée. Elle est fortement dolichocéphale. La 
face est symétrique. Il y a un léger prognathisme inférieur. La vodte palatine est ellip- 
tique. Elle a une hauteur de 3 centimétres sur un diamétre de l’arcade dentaire de 2,9 
centimétres. 
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Fig. 3. — Articulation tibio-tarsienne de la malade Fig. 4. — Pied de la malade. 





Fig. 5. — Radiographie du pied de la malade Radiographie du pied d'une fillette du méme age 


REVUE NEUROLOGIQUE. T. 1, N° 6, sums 1925. 66 
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Le thorax se présente déprimé des deux cétés et tendu en avant, Il presente une 
gouttiére médiane et verticale dans la face antérieure du sternum plus accentuée en has 
et large de trois centimétres. Les derniers cartilages costaux s’allongent au dessous 
de l'‘appendice xiphoide de maniére 4 presque se toucher dans la partie moyenne, don- 
nant ainsi l’impression d’une prolongation du sternum, 

Membres supérieurs. 


Les épaules sont étroites, Les bras sont longs, les humérys 


minces, sans déformation. L’avant-bras est encore proportionne llement plus long que 
le bras, et la main encore plus allon gée que l’avant-bras. Le radius et le cubitus sont tras 
amincis. Les muscles du bras et de l’avant-bras trés peu développés, 


La malade exécute assez bien tous les mouvements. Seulement elle ne peut pas faire 





Fig. 6. Aspect de la malade. Or voit la longueur des mains et des pieds 


l’extension compléte ‘de l'avant-bras 4 cause d'une rétraction des muscles fléchisseurs 
du bras. La |figure |! montre le maximum d’extension que la malade peut exécuter. Elk 
ales mains ballantes par laxité des articulations des os du carpe. La main a toujours 
la tendance ase maintenir déviée sur le cubitus ; mais la malade peut volontairement 
corriger cette position vicieuse, 

Le carpe est trés long. Le métacarpe et les doigts sont aussi trés longs et trés minces 
Les quatre derniers doigts ne peuvent faire une extension compléte. Ils sont un peu 
fléchis au niveau de l’articulation de la premiére avec la deuxiéme phalange. Les radio- 
graphies et les photographies ci-jointes dispensent de toutes autres descriptions (fig. | 
et 2). 

Nous avons fait photographier et radiographier une forte petite fille de son age 
elle a un mois de plus que la malade) pour montrer la différence avec les malformations 
que nous venons de décrire, 

En comparant les radiographies des mains de la malade et de la petite file normale 


(fig. 2), on a constaté tout de suite les différences considérables dans la longueur des 
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jiaphyses des os Les épiphyses sont assez développées chez la malade, Elles ne font 
pas «le différence avec celles des jeunes | lles saines de son Age 

Il y a aussi 4 noter dans les radiographies la présence des cartilages de conjugaison ; 
mais elles ne sont pas bien différentes de celles de la petite fille normal 

Membres inféerieurs. Le bassin est étroit, symétrique. Les fémurs sont longs et les 
trochanters (grands et petits) trés développés. La rotule, trés mobile, est dans l'épais- 
seur du quadriceps, Le tibia et le péroné sont fort allongés. 

Les diaphyses sont minces, mais les malléoles internes et externes sont nermales 
ymme on peut le v oir dans la radiographie (fig. 3) et comme nous avons verifi¢ par 


ymparaison avec ceux d'autres fillettes de son age. 





Fig. 7. — Articulation coxo-fémorale de la melade. G 


rochanter tres volumineu 


Les pieds sont énormes, minces (fig. 4 et 5), et ballanis, comme les mains, Le ca 


anéum fail une forte ‘saillie en arriére. L’allongement des pieds est surtout da 


que les phalanges et les métacarpiens présentent une longueur ¢ onsidérable, 

Les mouvements des articulations tibio-tarsiennes et{ des orteils sont assez fa 
ciles, normaux. Les mouvements du genou assez étendus ; mais la malade ne peut pas 
faire |’ extension complete ‘de la jambe 4 cause d’une rétraction des muscles postérieurs 
de tla cuisse. La ‘malade ne ‘peut pas exécuter l’extension des II¢, I11*, [V*® et V® orteils 
qui sont toujours en{flexion, plus accentuée dans les derniers (fig. 9). 

Colonne vertébrale. Les apophyses épineuses sont allongées, On note surtout leur 
développement dans la \VIle vertébre cervicale et premiére dorsale quand la malade 
incline la téte en avant 

La malade présente une lordose accentuée dans la region dorso lombaire, Pas de 
scoliose ou d’autres altérations, 


Muscles Trés minces dans tout le corps, spécialement aux extrémilés des mem- 
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Voici les mensurations de notre malack 


raille 
Main (de Papophyse styloide du 
meatus 
Pouce 4 plata 
l 
Index, 
Meédius 
[rt 
Annulairs 
Auriculaire. 
[rt 


Radius 

Humérus on 
Pied (longueur totale 
Gros orteil 


le? métatarsier 


Caleanéum 
Longueur du tibia 
du femur 
Périmétre thoraciqu 
Sternum 
Clavicuk 
Périmétre du bassin 
Grand trochanter (fig 
Petit trochanter 
réte. Diamétre transversal max 
Antéro-postérieur 
Indice céphalique 
grande dolichos éphalie). 
Largeur bizygom itique 
Ecartement des deux angles du 


gonion 2 l'autre 


1) Minimum. Mesures tirées sur la radiogray 
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Largeur de la courbe du mavxillaire inférieur (dun goniton 
a l'autre). : ; ; sabe 180 


Pavillon de loreille : 62 cm 3,5 cm 


Nous avons fait radiographier le crane de la malade et nous avons constaté que la 


selle turcique est manifestement agrandie (fig. 8 


W.R positive trés faible. 
inalyse du sanq 7D d’hémoglobine, hématies 4.080.000, globules blancs 14.000 


ivmphocytes 16,5, grands mononucléaires 0, formes de transition 8, polynucléaires 


eutrophiles 69,5, éosinophiles 6, basophiles 0. 





Réflexes tendineux un peu faibles: cutanés normauyx. 


‘La malade s’alimente assez bien mais on ne peut pas dire quelle est poly yhag 
Elle n'est pas non plus polydipsique 

La malade n'est pas encore réglé 

Urine volume pour 24 heures 1.000 ¢ densité |1014, pas de  glycose ie 
vestiges de sérine, urée 13,31 par litre, chlorures 18,20 par litre 


Notre malade’a onze ans et demi, lage de la malade de Méry et Babon- 
%« fois A la Société Médicale des 
hopitaux La malade de Achard a été observée quand elle avait quinze 


neix, quand elle a été présentée pour la 
et dix-huit ans. Méry et Babonneix comparent les mensurations de leur 
malade avec celles d'une enfant saine du mém age Nous les reunissons 


dans le tableau comparatif suivant 
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Cas de Méry et Enfant 
Babonneix | Cas de Achard. Notre co sair 
11 ans et | (18 ans yy! —" 11 ans et 
demi Comm demi 
| ——— 
Bee sceee< . 1.31 m 15S m 1,60 m 25 m 


Téle. Diamétre trans 


versal maximum 14,5 cm. 110 cm 
Diamétre antéropos | 
térieur maximum 13,5 cm 19,0 em, 
Indice céphalique Dolicocéphalk 78,37 03,15 | 
mésaticéphale dolicocéphal 
| Sternum. 14,8 em. | 16.0 em 
Clavicule. 15,5 em, 18,0 cm. 
Humérus...... 35, 5 em. 29,4 em. 32,5 cm. 31,0 em 
Radius. .. eese| 23, 50m, (2 23,3 em | 26,5 em. 19,5 em 
Tibia.. ees ° 37.5 em. | 16.0 ecm 
Vain 
Pouce..... ‘ 6,5 em 5,4 em 6,2 ecm 5,0 
ee 9,75 em 8,2 cm. 9,6 cm 7,75 em 
| Médius... 10,25 em 9,2 em. | 10,3 em 9,0 cm 
Annulaire 10,25 em 8,9 cm, 10,0 em 7,9 em 
Auriculaire 8.5 em 7,0 em 8,2 cm 6,25 em 
ler métacarpien 0 cm | 1S cm | 1.3 em 1.0 cm 
4 7,2 cm, 7,3 em 
Je er 6,0 em 7,0 em, 6,6 em 1,75 cm 
1 6.3 cm .7 em 
) 7 em, »4 cm 
Pied 
Gros orteil. , 70 em v,6 ém 7,0 em 6,0 cm 
2e orteil.. ‘. : 6.5 em | ».2 em. 6.3 ¢.m DD « 
3° ; 5,0 em 5,7 em 
i 1.3 cm, v,2 cm 
Dé ; 3,1 em. 1.2 cm 
le? métatarsier 6,0 em 6,8 cm 
2 7,4 em. 7,3 em 
3 7,2 cm. 7,5 em 
1 7,0 Cl 7,6 em 
He ; 7.0 em 7,5 em 
Périm. thoracique 64,0 em 64,0 cm 62.0 e1 
du_ bassin 73.0 em 73,0 em 58,0 C1 


De ce tableau, on peut tirer juelques conclusions. 
Les trois cas sont assez semblables : celui de Méry et le nétre rappor- 
tent méme parfois jes mémes chiffres dans les mensurations des os des 


membres, du périmétre thora ique et du bassin, ete. La taille de notre 


malade | m. 60) excéde de beaur oup celle de la malade de Mery. qui é 


une scoliose avee cyphose (1 m.31)(1) et excéde trés peu celle de la malade 


1) Nombres approximatifs tirés de la longueur du membre supérieur. 
La malade étendue sur le lil 
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de Achard (1,58) ; mais notre malade a 11 ans et demi et celle de Achard 
en avait 18. 

Le type général de l’allongement des os se maintient dans les trois cas ; 
néanmoins, les pieds de la malade de Achard sont moins longs. 

Les diaphyses sont minces et longues, les épiphyses sont presque nor- 
males, comme on peut vérifier dans la radiographie de |’articulation 
tibio-tarsienne (fig. 3) et dans les radiographies (fig. 2 et 4) ott nous 
mettons a cdté de la main et du pied de notre malade la main et le pied 
d'une enfant saine du méme Age. 

Les os des mains et des pieds trés longs donnent un aspect de pattes 
d'araignée, comme Marfan I|’a noté quand il a appelé l’attention, pour la 
premiere fois, sur cette dystrophie. 

Mais il y a d’autres caractéristiques de la maladie. 

Sysleme osseux. — Le crane n’est pas normal chez notre malade. II 
est trés allongé et indice céphalique indique une considérable dolicho- 
céphalie. Méry signale aussi la dolichocéphalie chez sa malade. 

L’indice-limite des dolicochéphales ayant 75, celui de notre malade 
descend a 53,15. 

Il y a aussi chez Maria Ilda un certain prognathisme inférieur. La face 
est allongée. Les dents sont normales. La vodte palatine est trés haute, 
elliptique. 

Le périmétre thoracique n'est pas trés augmenté ; mais le thorax, au 
moins dans les deux cas plus typiques (celui de Méry et le nétre) présente 
une goultiére médiane et verticale située sur Jes deux tiers inférieurs de la 
fade antérieure du sternum qui se prolonge jusqu’a la partie supérieure de 
l'épigastre. Les derniéres cOtes forment un rebord moyen extrémement 
saillant donnant l’impression de la prolongation du sternum. 

Le périmétre du bassin est assez grand 4 cause de la saillie des trochan- 
ters, dont les extrémités osseuses sont elles aussi allongées. Il est chez la 
malade de Méry et chez la nétre de 73 centimétres. Chez une fillette de 
leur Age, normale, il n’a que 58 centimétres. 

On peut bien dire que les extrémités osseuses sont allongées (crane, 


apophyses épineuses, trochanters, etc.) et pas seulement les membres 
oules désordres sont certainement plus importants et plus facilement 
notes 

Muscles. Ils sont trés amincis. Par conséquent, la force de la malade 


est trés réduite. Nous avons constaté chez notre malade que les muscles 
fléchisseurs du bras, de la cuisse, des doigts et des orteils ne sont pas 
normaux. La malade peut exécuter facilement tous les mouvements avec 
toutes les articulations des membres, mais elle ne peut pas faire l’exten- 
sion compléte de l’avant-bras sur le bras, de jambe sur la cuisse, des 
orteils et un peu des doigts. Le biceps et le brachial antérieur au bras, 
le biceps crural et le demi-tendineux A la cuisse, les muscles fléchisseurs 
des doigts et des quatre derniers orteils donnent impression qu’ils n'ont 
pas suivi le développement des os. 


Méry a noté, dans son cas, les m¢mes phénoménes dans les articulations 
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indiquées. Seulement, il les a observés plus marqués dans I’articulation de 
la premiére avec la deuxiéme phalange des doigts que chez notre malads 
ou ils sont 4 peine ébauchés. Au contraire, dans notre cas, les derniers 
orteils sont toujours en forte flexion. Méry attribue cette impossibilité 
d’extension a des rétractions fibreuses. 

Menlalilé. — En examinant notre malade, nous avons pensé tout de 
suite 4 une forme spéciale du gigantisme. Une fillette de onze ans et demi. 
de 1 m. 60 de taille, 10 centimetres plus grande que sa mére, est relative- 
ment une géante. Seulement, la croissance s'est faite dans un seul sens : 
avec prédominance du systéme osseux et surtout aux extrémités. Nous 
savons que quelquefois le gigantisme et linfantilisme se rapprochent 
soit au point de vue morphologique, soit surtout au point de vue psycho- 
logique (1). Nous avons fait un examen de la malade dans ce sens. Elle a 
une mentalité tout a fait normale ; elle est méme assez intelligente. Le 
systéme nerveux est aussi intact, ce qui a été aussi vérifié dans le cas de 
Méry. Des perturbations mentales ou nerveuses n’ont pas ¢té constatées 
dans le Cas de Achard. 

Hérédile. Dans le cas de Achard, la malade a donné linformation 
que le pére était normal, mais que la mére avail de grandes mains, ainsi 
que le grand-pére maternel. Elle avait une sceur Agée de onze ans au 
moment de observation, qui présentait d’une facon moins frappante 
lapparence arachnienne des doigts, avec longueur exagérée des phalan- 
getles qui se laissaient renverser en extension forcée. 

Dans notre cas, la mére nous a informé que le fils qui est mort a trois 
mois présentail aux pieds el aux mains les mémes_ caractéristiques ren- 
contrées chez la malade quand elle avait cet Age-la. 

La mére de la malade de Méry a eu cing enfants, deux, morts a neuf 
jours et a dix-neuf mois. Aucundes fréres ou sceurs de la malade n/avail 
des difformités acromacriques. 

De tout ca, on peut déduire que la maladie serait familiale. Mais nous ne 
pouvons l’affirmer que sous certaines réserves. 

Sere. Les trois cas décrits sont des jeunes filles. 

Eliologie. Une radiographie du crane de notre malade a montre 
une selle turcique assez dilatée dans tous les sens, sans altérations osseuses. 
Nous sommes inclinés & supposer que l'acromacrie et Vacromégalie doivent 
avoir une ¢tiologie probablement hypophysaire trés prochaine. La maladie 
de Pierre Marie est caractérisée par des altérations de [hypophyse et 
elle est liée au développement d’une tumeur de lhypophyse et peut-etre 

ce qui n’est pas encore bien éclairci & un adénome a cellules éosino- 
philes qui peut se scléroser ou subir une transformation maligne. L’aspect 
radiologique dénonce la tumeur presque toujours. Ily a, néanmoins, de 
trés rares cas dans lesquels la selle Lurcique n'est pas augmentee ; mais 


examen anatomo-pathologique des hypophyses montre d‘importantes 


1) MAGALHAES Lemos. Gigantisme, infantilisme et acromégalie, .\ le It . 
graphie dela Salpélriere, 1°* janvier-février 1911 
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perturbations. Dans les cas de Widal, Roy et Froin, de Bonardi. de 
Huchard et Lannois, ete., examen a décelé une sclérose plus ou moins 
marquée ; dans l ‘observation discutable de Belibtreu une hémorrhagie, etc. 
D’'un autre cété, il y a des tumeurs de I’hypophyse sans acromégalie ; 
mais on a vérifié dans ces cas qu'il y a des parties indemnes. Ul semble que 
l'acromegalie dépend de la partie spec iale de Phy pophyse quia été atteinte 
et de la nature méme de la tumeur. 

Pour l’acromacrie, la localisation et la nature de la lésion doivent étre 
certainement différents, mais l’aspect radiologique montre, au moins 
dans notre cas, qu'il y a aussi une hypertrophie globale de ’hypophyse. 
Cest, pour le moment, le fait étiologique important. 

L’acromacrie a un aspect symptomatique bien différent de lacromégalie. 
Les déformations acromacriques sont surtout osseuses, tandis que chez les 
acromégaliques elles atteignent tous les tissus et extrémités. Dans lacro- 
nacrie, tous les désordres sont en longueur:; dans l’acromégalie, ils sur- 
viennent dans tous les sens. Dans l’acromacrie, la maladie vient de la vie 
fetale, dans l’acromégalie, elle est presque toujours acquise. Dans l'acro 
macrie, il n’y a pas lossification précoce qu'on rencontre parfois dans l’acro- 
mégalie. 

Des observations publiées d acromeg? rte cont nitale, celle de Salle 
concernant un nouveau-neé de nez et langue volumineux, menton proémi- 
nent, doigts et orteils trés gros, ossification précoce, mort a 2 mois ef 
demi avec ’hypophyse d'un adulte ot ont été rencontrées de nombreuses 
ellules ¢onisophiles, donne limpression d'un vrai cas congénital. Méme 
les cas bien tirés au clair d’acromégalie précoce (avant lo ans) sont trés 
rares 

Dans l'acromacrie, c'est le contraire: les cas connus sont congénitaux, 

Les travaux de Camus et Roussy sur Il’hypophyse nous ont orienté dans 
le sens que les polyuries, glycosuries, obésité et perturbations génitales 
syndromes dé Fréhlich et Babinski) ne sont pas dépendants de lintégrite 
de la glande. Ces perturbations sont produites quand les noyaux du tuber 
cinereum et de la région hypothalamique sont lésés. Les troubles de déve- 
loppement du squelette paraissent néanmoins dépendre de lintégrité de 
lhypophyse. Les travaux de Ascoli et Legnani, Achsner, etc., sur les 
troubles expérimentaux du développement du squelette ne sont pas encore 
concordants. 

Nous sommes convaincus que, au-dessus de lhypophyse, il y a des 
centres nerveux spéciaux qui doivent présider 4 la croissance des systémes 
et des organes. Les sécrétions hypophysaires auraient, dans cette hy po- 
thése, une action élective sur leur activité. Mais cette conception nest 
pas du tout démontrée et nous devons, pour le moment, rester liés aux 
laits. 

De l'étude de notre cas. nous pouvons seulement déduire que l’acro- 
macrie et Vacromégalie sont des maladies du méme groupe et que lhypo- 


physe est Loujours probabl ment en cause. 
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Nous ne connaissons pas les Cas de Méry et Achard sous cet aspect 


’ 
mais le nétre est assez démonstratif. 


A propos de l’acromégalie, on a parlé des cas localisés. On ies appelle 
parfois des cas de gigantisme partial. 

Les causes de ces perturbations localisées, comme les cas de gigantisme 
généraliseé, n’ont pas toujours une origine hypophysaire. Les ma rosomles 
congénitales ou acquises, comme celles qu'on voit parfois dans la syrin- 
gomyélie, et celles qu'on observe dans la léontiasis osseuse, appartien- 
neni & une autre catégorie. Mais on doit faire des réserves pour les syn- 
dromes acromégaliques de Mossé et Babonneix. 

Tout cela montre les difficultés que nous avons a bien préciser |’étio- 
logie de ces désordres. 

L’acromacrie pourra-t-elle aussi se presenter sous des formes localisées ? 
Avant de donner une réponse, il faut apprécier d’autres causes de la 
maladie. Méry indique la syphilis comme probable élément étiologique 
de son cas, parce que la mére a eu une fausse couche, a perdu deux enfants 
en bas age, et les autres ont eu des cataractes et du strabisme, symptémes 
parfois rattachés a lhérédosyphilis. Achard dit que la saillie du front 
pourrait aussi évoquer lidée d’une origine hérédo-syphilitique chez sa 
malade. Mais les deux auteurs ne présentent cette étiologie que comme une 
présomption douteuse. 

Nous pouvons dire la méme chose de notre cas. La malade a une W. R. 
positive trés faible —-—-—-+) et la vodite palatine elliptique ; mais les 
dents sont normales et il n'y a pas d'autres stigmates. 

On trouve, dans la_thése trés documentée de Edmond Fournier (1), des 
cas d’allongement excessif des os chez des hérédo-syphilitiques. Joachin- 
shal, Makins, Davis, Stamm, Schede, Mills ont publié des observations 
d’élongation partielle des membres chez les syphilitiques. Werther a 
examiné un hérédo-syphilitique, géant par les membres inférieurs et 
infantile par le tronc et les membres supérieurs. Fournier, qui a réuni ces 
cas, cite, lui-méme, des faits de gigantisme général avec infantilisme dans 
lhérédo-syphilis. La syphilis peut done déterminer des élongations par- 
tielles des membres, élongations parfois assez considérables, dit Four- 
nier, pour avoir mérité le nom de gigantisme partiel. 

Mais de tous ces cas, il n'y ena aucun qu’on puisse comparer a l’acroma- 
erie, comme nous l’avons observée, avec la complexe et symétrique sym- 
ptomatologie qui a été décrite. La conformation des mains et des pieds, 
lallongement des membres, du crane, des apophyses épineuses, etc., na 
pas été découverte chez les hérédo-syphilitiques de Fournier. 


Les dystrophies partielles, méme quand elles sont comparables, pat 


1) EpMonp FournNter. Stigmates dystrophiques de Vhérédo-syphilis (Thés¢ 
Paris, juin 1898), 
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leur forme, & l’acromacrie, ne doivent pas ¢tre considérées comme des 
cas localisés, sans que soit vérifi¢ée Vhypertrophie de hypophyse. 

La syphilis pourra étre un facteur étiologique important ; mais lhypo- 
physe est hypert rophiée, au moins chez notre malade, et elle doit étre en 
cause. I] nous faut maintenant savoir l’espéce des lésions qui déterminent 
cette hypertrophie ; mais les nécropsies nous manquent et il faut attendre 


des nouvelles investigations dans ce sens. 


XIV. Sur la photoréaction prémyotique des pupilles dans les 
conditions physiologiques et dans les conditions pathologiques, 
par CAMILLIO Necro (de Turin). 


Si, chez un sujet normal,on fail arriver'sur | ceil, avec une lampe élec- 
rique de poche, un faisceau de lumiére, la myose est toujours précédé: 
par une dilatation trés rapide et de petite excursion qui se présente 
aussi consensuellement dans la pupille du célé opposé. 

Ceite dilatation qui est perceptible trés aisément par l’observateur aussi 
4 eil nu représente la premiére phase de la réaction normale de la pupille a 
la lumiére. 

Je pense que la dénomination de photoréaction prémyotique normale 
de la pupille exprime clairement ce phénoméne dont j'ai donné la deserip 
tion, il y a plus de 15 ans, 4 P Académie de Médecine de Turin et qui a été 
confirmé, onze ans plus tard, par M.-J. Brine (Preliminary Dilatation 
and Phase of the Pupillary light Reflex. Amer. Journal of Physiology, vol. 
61, 1922. 

L’interprétation que je donne du mécanisme physiologique de la photo- 
réaction prémyotique et que je trouve partagée par M. Byrne, est la 
suivante : en arrivant brusquement sur l’eeil, la lumiére exerce une inhi- 
bition instantanée sur l'appareil irido-constricteur; el pour cette raison, 
ace moment la pupille se dilate en vertu de l’action tonique physiologique 
restée indemne, de l'appareil irido-dilatateur. L’hippus physiologique qui 
se manifeste lorsque le stimulus de la lumiére est continué pour un certain 
temps sur l’ceil nous démontre que la persistance de action de la lumieére 
provoque des alternatives d’inhibition et d’excitation sur Pappareil irido- 
constricteur. 

Les résultats des expériences pharmaco-dynamiques plaident en faveut 
de mon interprétation. L’atropine qui exerce une action paralysante su 
ledit appareil a comme conséquence la suppression de la photoréaction 
prémyotique ; au contraire, l'adrénaline qui augmente le tonus de lappa 
reil irido-dilatateur (par son action sympatico-mimétique) rend plus in 
tense la dilatation préliminaire de la pupille 

\ussi la clinique plaide en faveur de la susditeinterprétationdu phen 
mene. Dans les tabétiques par exemple la photoréaction prémyotique 
saffaiblit parallélement a la graduelle diminution du réflexe ordinaire 
la pupille 4 la lumiére. Dans les cas de rigidité pupillaire absolue, ladite 


reaction de dilatation préliminaire fait toujours défaut. 





1028 CENTENATIRE DE CHARCOT 


Je pense que ces constatations auront peut-étre quelques utiles appli- 
cations pour la sémiologie de la pupille. 

Je me permets d’aiouter enfin que dans les états morbides de sym- 
paticotonie j'ai Lrouvé presque toujours une photoréaction préemyotique 
plus intense que dans les conditions normales et que pourtant on pourrait 
la considérer comme un signe révélateur de sympathicotonie; dans Ja 
méme maniére que le signe oculo-cardiaque de Dagnini-Aschner, c'est 
un indicateur sémiologique de vagotonie. 

Je dirai encore que dans la migraine, ot il y a des manifestations refé- 
rables au sympathique ou au parasympathique et quelquefois alternati- 
vement 4 l'un et a l'autre pendant l’accés, rarement on a la possi bilité 
de déterminer s'il y a prédominance de sympathicotonie ou de para 
sympathicotonie. Dans le premier cas le phénoméne oculo-cardiaque 
est tres fréquemment évident ; dans le second le phénoméne  susdit 
fait défaut; mais au contraire est trés évidente et au-dessus de la norme 
la photoréaction prémyotique de la pupille. 


XV. Quelques observations relatives au phénoméne de la Roue 
dentée, par FEDELE NeGro (de Turin 


Le phénomeéne de la Ioue denlée que M. le Prof. Camillio Negro a déerit 
en 1901 chez les Parkinsoniens vulgaires, et que le méme auteur a con- 
firmé plus tard chez les parkinsoniens encéphaiitiques, est a présent 
accepLé presque par tous les cliniciens comme une donnée sémeiologiau 
constante dans le syndrome parkinsonien. 

Le Prof. CG. Negro, dans ses publications et dans celles de ses éléves, a 
interprété le phénoméne de la roue denlée comme la conséquence de ’hy- 
pertonie sarcaplasmatique des muscles striés, qui représente, on peut 
dire, le sympt6me fondamental du parkinsonisme. Entre les arguments 
apportés par lauteur a lappui de son hypothése, la constatation que fe- 
dit phénoméne est particuli¢érement évident pendant les mouvements 
passifs et qu'il se produit presque exclusivement pendant la phase de dé 
contraction musculaire ont, 4 mon avis, une certaine importance. 

Le Professeur C.Negro m’a confié la tache de poursulvre les études sur 
ledit phénoméne en étendant les observations 4 des syndromes, ou pre- 
sumablement on pouvait admettre lexistence d’hypertonie du sarco 
plasme. Je rendrai trés briévement compte des résultats de mes obser- 
vations a ce propos, mais, avant tout, jene peux pas me dispenser de dis 
cuter, trés briévement aussi, quelques-unes des plus notables entre les in 
terprétations données par d'autres auteurs sur le mécanisme du phéno 
méne de la roue denlée et de communiquer aprés les arguments plaidant 
en faveur de l’interprétation qu'a donnée C, Negro. 

M. Jarkowski a presque identifié ledit phénoméne au phénoméne des 
antagonistes qui est bien connu de tous les neurologistes depuis les travaux 


de M. Jarkowski méme et de M. Babinski. Je pense que cette identifica- 


tion n'est pas soutenable pour les raisons suivantes : comme Jj/al dif aupa- 
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ravant le phénomeéne de la roue denlée se manifeste principalement pendant 
les mouvements passils, c’est-a-dire dans des conditions différentes de 
celles qui sont nécessaires par la production du phénoméne des anta- 
gonisles. 

En outre, en admettant Videntité des deux phénoménes susdits, les 
ondulations musculaires qui caractérisent la roue dentée des parkinso 
niens devraient se manifester pendant la flexion passive delavant-bras. 
exclusivement dans le triceps qui en est l'antagoniste et pendant l’exten- 
sion du méme avant-bras exclusivement dans le biceps. Au contraire, dans 
le parkinsonisme les ondulations musculaires ont lieu exclusivement ou 
presque exclusivement dans les muscles agonistes.Enfin si nous considérons 
que le phénoméne des antagonistes, comme M. Jarkowski a justement 
observe, se présente aussi, quoique moins accentué, chez les sujets nor- 
maux, son analogie avec le phénoméne de la roue denlée est bien infir 
mée par le fait tout’ simple que celui-ci fait défaut en conditions nor- 
males 

H. Verger et A. Hesnard ont interprété le phénoméne de la roue dentlée 
comme un épisode de la Bradkinésie encéphalilique, indice clinique d’un 
trouble des mouvements automatiques d'origine mésencéphalique, qui 
rend nécessaire une intensification de linnervation corticale pour l’exé- 
cution des mouvements volontaires qui, par conséquence, se produisent 
lentement et avec des ressauls. L’hypertonie musculaire n’aurait donc, 
selon avis de Verger et Hesnard, qu'une importance secondaire. 

Comment peut-on alors expliquer pourquoi le phénoméne de la rowe 
denlée est incomparablement plus évident dans les contractions passives 
que dans les contractions actives musculaires 

Pour raison de briéveté, je réserve 4 une publication ultérieure |’examen 
d'autres interprétations qui ont été données relativement au phénoméne 
de la roue denlée et je ne communiquerai ici que quelques-uns des argu 
ments qui, 4 mon avis, plaident en faveur de l’interprétation de M. C. 
Negro, ces arguments découlent des résultats de mes observations per 
sonnelles. 

1° Les injections de novocaine ou de cocaine intramusculaires dans le 
biceps brachial, si la dose en est suffisamment ¢levée, suppriment tempo 
rairement le phénoméne de la roue dentée. Ca serait naturellement impos 
sible si ledit phénoméne était en rapport avec un trouble de la « reciprocal 
innervation » de Sherrington, comme, entre autres auteurs, pense M. le 
Prof. Bing de Bale. 

2° Le phénoméne de la roue dentée est presque exclusivement présent 
dans la décontraction musculaire et beaucoup plus accentué pendant les 
mouvements passifs. En adn.ettant l'action dela « reciprocal innerva- 
tion», le phénoméne se présenterait évidemment presque exclusivement 
pendant la contraction musculaire et pendant les mouvements actifs. 

3° On n’obtient jamais de modifications dans lintensité du phénoméne 
en augmentant par des courants faradiques directement appliqués le tonus 


du tris eps antagoniste, et respectivement en diminuant le tonus du méme 
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muscle soit avee des injections intramusculaires de novocaine, soit ave 
des courants continus descendants appliqués le long dudit triceps (anta- 
gonisle), 

Ces arguments, qui ne sont pas les seuls, et que je développerai en détail 
dans la prochaine publication de mon travail, sont 4lappui de opinion qui 
le phénoméne de la roue denlée doit reconnaitre dans son mécanisme un 
modification Loule particuliére de la contractilité du muscle ou des mus- 
cles qui présentent la rigidité caractéristique parkinsonienne (lhypertonis 
sarcoplasmatique en dehors de toute influence des muscles antagonistes 
qui sont au contraire invoquées par d’autres auteurs. 

kn poursuivant mes ¢Ludes j'ai eu occasion de constater que le phéno- 
mene de la roue denlée n'est pas exclusivement propre au parkinsonisme 
mais qu'il est assez frequent dans d'autres syndromes nerveux, par 
exemple dans beaucoup de cas de syndrome basedowien, dans les syn- 
dromes physiopathiques de Babinski et Froment, dans les lésions vesti- 


bulaires. : 
Je m’occuperal de cette intéressante constatation dans un prochain 


article. ¢ ependant je prie les honorés confréres de bien vouloir contréler 
avec leurs propres observations ce que j’al communiqué aujourd hui 


propos de la roue denleée. 


XVI. Contribution expérimentale a 1’étude des voies que par- 
courent certains poisons entrés dans le sang, pour arriver aux 
troncs nerveux, par CAMILLIO Necro (de Turin). 


Les résullats des recherches que je communique offrent, & mon avis 
un certain intérét, non seulement au point de vue physio-pat hologiqu 
mais encore au point de vue clinique. Tout le monde sait qui quelques 
jnfections donnent lieu assez fréquemment a des altérations fonction- 
nelles, sur une base anatomo-pat hologique bien connue, tantdét des trones 
nerveux principalement, tant6t avec une localisation plus marquée dans 
la moelle, et d'autres fois avee une distribution en mesure a peu pres égal 
sur celte derniére et sur les premiers. 

Nous en avons un exemple dans la paralysie ascendante aigué de Lan 
div. 

Les raisons de ces variétés de localisation de agent toxique ne nous 
sont pas encore bien connues. Indubitablement les causes de ces va- 
riétés pathologiques et cliniques doivent étre multiples. Comme l'agent 
infeclieux arrive au systéme nerveux par la voie du sang, il est logiqui 
d’admettre qu'il fasse sentir son action tant6t sur une partie du systém 
nerveux, Lantol sur autre, non seulement suivant fa plus ou moins 
grande virulence du toxique et suivant la durée de sa permanence dans !’or- 
ganisme, mais aussi sutvant la structure et la topographie anatomiqut 
des divers segments nerveux, et conséquemment, suivant leur plus ou 


moins grande perméabililé respective a la substance infectante. 


\ celte question s’en ratlache une autre de non moindre importance, 
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c'est-a-dire celle de lexistence d'une circulation interne du systéme 
nerveux, au moyen de laquelle le poison, venu en contact, par exemple, 
avec la moelle épiniére, pourrait se répandre le long des racines et des 
troncs nerveux qui en émanent en y provoquant en dehors de la voie 
directe de la circulation artérielle une altération que nous pourrions 
appeler indirecte 

Dans le but d’établir si 'action des poisons introduit dans l’organisme 
dela grenouille par injection sous-cutanée parvenait a modifier les résul- 
tats relativement 4 la plus ou moins grande facilité de provoquer le lélanos 
de Riller, j'ai fait une série de recherches en employant comme _ toxiques 
la strychnine, le curare, léther sulfurique. Ces recherches m’amenérent 
ce résultat, entre autres, que la strychnine et le curare injectés dans le 
sang, et l’éther sulfurique administré par inhalation altérant la condu 
tibilité des trones nerveux de deux maniéres, c’est-a-dire pas seulement 
par la vole directe des vaisseaux sanguins périphériques, mats aussi indi- 
rectement par la moelle épiniére a travers des voies de conduction qui 
ourent de la moelle aux nerfs, et qui, autant que je sache, n’ont pas encore 
été bien éclaircies par les anatomistes. 

Parmi les nombreuses expériences que j'ai instituées, je ne rapporterai 


i, pour briéveté, que les plus démonstratives a ce sujet 


Chez une grenouille j’ai sectionné le plexus lombo-sacré dans un des 
cétés em respectant les vaisseaux satellites. Par cette opération, tout 
rapport anatomique entre la moelle et les troncs nerveux était done inter 
rompu. En pratiquant l’acte opératoire d’un seul c6té, on a évidemment 
l'avantage de pouvoir faire, chez le méme animal, la comparaison sur le 
mode de procéder de l’empoisonnement dans les deux troncs nerveux 
sciatiques, dont l'un a été séparé de la moelle, tandisque l'autre conserve 
ses rapports anatomo-physiologiques normaux avec celle-ci. 


J’ai empoisonné aprés la grenouille ainsi opérée avec 1/2 gr. d'une solu 


tion a 1 % de curare Parke-Dawis au moyen d’une injection dans la cavité 
péritonéale. 

Dix minutes aprés l’injection, la grenouille a perdu toute spontanéit« 
de ses mouvements ; des excitations faites sur la peau du dos ou directe- 
ment sur la patte du cété non opéré avee une pincette ne donnent plus 
qu’aprés une longue période d’excitation latente un mouvement réflexe 
trés faible, limité aux doigts de la méme patte. Je mets alors a nu les 
nerfs sciatiques des deux cétés dans toute sa longueur, jusqu’au pli du 
genou, puis j'ampute a leur tiers moyen les deux cuisses, de maniére 
que le nerf respectif reste tendu entre les deux moignons. On applique sur 
le tronc nerveux du cété, dont le rapport avec la moelle a été conservé, 
el respectivement sur le tronec nerveux du cété sectionné des courants uni- 
polaires induits, on obtient une réponse de contraction assez vive dans les 


muscles correspondant a la patte opérée de section du plexus sacrce- 
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lombaire, pour des courants de force électromotrice relativement petite 
tandis qu’on n’obtient qu’une contraction trés faible pour des excitations 
électriques trés intenses, en les appliquant sur le trone nerveux de la patt 
qui n’a pas été soumise auparavant a la section du plexus. 

Une seconde grenouille opérée de la méme maniére ne réagit plus vingt 
minutes aprés l'empoisonnement, quelles que soient les excitations élec- 
triques intenses appliquées sur le trone du cété indemne, tandis qu'un 
contraction assez vive se manifeste encore par des excitations relativement 
faibles du nerf sciatique dans la patte du cété soumis a lopération préa- 
lable de résection du plexus lombo-sacré. 

Ces expériences nous montrent le rdle que la voie de la moelle remplit dans 
intoxication par le curare des troncs nerveux périphériques. En effet, dans 
la patte, ol la connexion du nerf sciatique avec la moelle était restée in- 
demne de l’action traumatique expérimentale, linexcitabilité du nerf se 
manifesta trés rapidement parce que ce nerf subit action du poison aussi 
bien par les vaisseaux périphériques que par la voie médullaire ; au con- 
traire, dans le nerf dont la connexion anatomique avec la moelle a été 
interrompue et ou la substance toxique ne put arriver 4 travers les racines 
nerveuses médullaires, le poison n’eut d’autre voie d’entrée que celle des 
vaisseaux ; c’est pourquoi l’excitabilité électro-faradique se maintint iy 
pendant une période de temps notablement plus longue. 

J’ajouterai enfin les résultats d’autres expériences que j'ai faites, en dé- 
truisant, avant l’empoisonnement, la moelle de la grenouille avec un stylet 
enfoncé a partir de la région cervicale inférieure dans la cavité vertébrale 
jusqu’aé son extrémité inférieure. 

Tandis que j’empoisonnais la grenouille aprés lui avoir détruit la moelle, 
pour l’expérience un assistant injecta la méme quantité de curare a une 
autre grenouille du méme poids, 4 moelle intacte. 

\prés 15 minutes j'ai essayé avec des courants induits unipolaires |’ exci- 
tabilité des nerfs sciatiques, mis 4 nu, de la premiére et de la seconde 
grenouille, et j'ai constaté une abolition compléte de celle-ci dans la gre- 
nouille 4 moelle indemne, et une conservation relative d'excitabilité dans 
la grenouille 4 moelle détruite. 

On peut done inférer, comme résultat de cette expérience, que le curare 
injecté dans la circulation atteint simultanément, bien qu’en proportion 
moindre, les nerfs par les deux voies, celle des vaisseaux satellites des 
nerfs et celle de la moelle épiniére le long des racines, et ne se répand 
pas, comme on l’admettait jusqu’é présent, en plaques motrices en direc- 
tion ascendante. 

Je réserve & une prochaine publication exposition plus détaillée des 
expériences que j'ai faites aussi avec d’autres poisons du systéme nerveux. 

Cependant les résultats que j'ai exposés ici apportent, j’espére, une 
contribution pour l’élucidation de quelques faits cliniques et physio 
pathologiques relatifs aux voies de diffusion des poisons d’ actions specl- 
fiques sur le systéme nerveux moteur dans les intoxications et dans les 
infections. 
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XVII. — Quelques faits expérimentaux relatifs A l ancienne 
hystérie de Charcot, par M. MENDELSSOHN. 


\ l'occasion du Centenaire que nous célébrons ces jours-ci, je désire remé- 
morer certains faits que j’avais constatés chez les hystériques du service 
de Charcot, il y a plus de quarante ans et qui me semblent présenter 
quelque intérét. 

Occupé a la Salpétriére d'un tout autre ordre de recherches physiolo- 
giques et psycho-physiques dans diverses maladies du systéme nerveux, 
dune époque (de 187941885) ot lhystérie faisait lobjet principal de 
étude du Maitre, j’étais amené a étendre mes investigations sur di 
nombreuses hystériques qui se trouvaient réunies a la clinique de 
Charcot. 

J’avais alors institué, chez différentes malades atteintes d’une affection 
du systéme nerveux central et périphérique, des recherches myographi- 
ques ayant pour but la détermination de la caractéristique de la courbe 
de la secousse musculaire et particuliérement |’évaluation de la durée de 
la période de l’excitation latente (du temps perdu) d’une secousse provo- 
quée par un choc d’induction et enregistrée graphiquement 4 l'aide d'un 
appareil chronographique de précision que j’avais fait construire 4 cet 
effet. Chez les mémes malades de la clinique de Charcot, j’avais étudié 
ultérieurement la perceptivité différentielle du sens de la vue. Ces deux 
espéces de recherches expérimentales étaient faites aussi chez les hysté 
riques qui a cette époque éloignée étaient considérées comme d’excel- 
lents sujets d’expériences physiologiques. En effet, les hystériques de la 
clinique de Charcot fournissaient le moyen de répéter chez l'homme la 
physiologie expérimentale de la contraction musculaire qu’on fait géné 
ralement chez les animaux. 

En ce qui concerne la période latente de la contraction musculaire chez 
les hystériques, j’avais constaté les modifications trés nettes de sa dure 
dans les diverses phases de I’hystérie. En général, la durée du temps perdu 
chez les hystériques est augmentée et varie de 0,01 4 0,015 seconde, 
tandis que chez l'homme sain la période d’excitation latente, d’aprés mes 
recherches, ne dépasse 0,006-0,008 seconde. Dans le somnambulisme pro- 
voqué, la secousse musculaire est trés brusque et le temps perdu s’abaisse . 
Ces deux phénoménes relévent certainement du degré d’hyperexcitabilit« 
musculaire que Charcot considérait comme un apanage du somnambulisme 
provoqué chez l’hystérique. Mais c’est surtout dans la contracture hyst« 
rique provoquée que la période latente s’abaisse considérablement jusqu’a 
ce que la contracture arrive 4 son maximum et que la production d’une 
secousse par excitation électrique devienne impossible. Ces variations 
de la période latente dans diverses phases provoquées de |’hystérie se sont 
montrées d’une facon constante chez toutes les hystériques examinées 
La figure suivante montre ces variations chez une hystéro-épileptique 
Barré. 

Il est 4 remarquer que la loi que j’ai formulée, a savoir que la durée de 
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la période latente est en rapport inverse avec |’excitabilité neuro-musey- 
laire, est valable tout aussi bien pour l’hystérie et ses diverses phases que 


pour tous les autres états pathologiques des nerfs et des muscles. 


Les faits précités, sans étre peut-étre de grande valeur diagnostique, 
présentent néanmoins des sympt6mes objeclifs de Vhystérie, sur lesquels la 


volonté est sans influence et dans lesquels toute suggestion me parait 


inadmissible. 5i suggestible que soient l’individu hystérique, 





Fig. 1. — Quatre courbes des secousses musculaires du biceps droit chez une hystéro-épileptique, Barré 


» période latente dans l'état normal 0,013 de seconde ; b, période latente dans le somnambulisme 


provoqué 0,0115 de seconde; ¢, période latente dans 


la catalepsie provoqueéee 0,012 
d, période latente dans la contracture provoquee 


de seconde 
0,006 de seconde 


possible de modifier par persuasion le degré de l’excitabilité électrique de 
ses muscles et de faire varier la durée de son temps perdu. La réactivil 
électrique du muscle peut bien étre influencée par des perturbations patho- 
logiques de l’activité cérébrale qui est trés probablement a l’origine de 
hystérie, mais non pas par suggestion. 

Les recherches psycho-physiques que j'ai faites, de 18844 1886, en colla- 
boration avec M. Muller-Lyer sur des hystériques de la clinique de Charcot 
ainsi que dans différentes maladies nerveuses, ont porté sur la détermina- 
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tion de la perceptibilité différentielle du sens de la vue par rapport a 
Vacuité visuelle, au champ visuel et aux variations de l’intensité lumi- 
neuse. Ici encore la constance de phénoménes observés chez les hystériques 
était surprenante. A chaque examen, le chiffre obtenu était toujours le 
méme. L’acuité visuelle et la perceptibilité différentielle étaient diminuées 
chez les hystériques a |’état de veille et augmentaient notablement a l'état 
de somnanbulisme provoqué. L’acuité visuelle 4 cette phase-la dépasse 
méme de beaucoup le seuil de l’ceil normal chez un individu sain. Les hysté- 
riques dans cet état lisaient souvent a un éclairage suffisant l’écriture la 
plus fine des tableaux de Snellen a une distance qui dépassait de beaucoup 
celle A laquelle étaient généralement examinés les hommes sains. Il est a 
remarquer que dans l’amblyopie hystérique, la perceptibilité différentielle 
est plus troublée que l’acuité visuelle. C’est le contraire que l’on observe 
dans les affections cérébro-spinales de cause organige et particuliérement 
dans le tabés. 

Il me parait superflu de citer encore d’autres phénoménes qui se manifes- 
tent chez les hystériques soumises a ce genre d’expériences. Le fait de 
augmentation de la perceptibilité différentielle et de l’acuité visuelle 
au dela du seuil de |’ceil normal dans l'état de somnambulisme hystérique 
et le fait de la relation réciproque de ces deux propriétés de la vision 
chez les hystériques 4 l'état de veille présentent 4 mon avis encore un 
symptéme objectif de Vhystérie ot la suggestion me parait ne jouer aucun 
role appréciable. On pouvait peut-étre suggérer une amblyopie hystérique 
avec une vision affaiblie dans tous les sens, mais dans les phénoménes 
décrits plus haut, toute suggestion doit étre exclue. D’ailleurs, je n’ai pas 
la prétention de soutenir par ce fait telle ou telle autre théorie de l’hystérie. 
Je me borne simplement a enregistrer quelques faits de physiologie patho- 
logique expérimentale qui donnent matiére a réflexion. Tout ne parait 
pas suggestion dans hy stérie et il reste peut-étre encore quelques par- 
celles de l’ancienne hysteérie de Charcot. 


XVIII. — Sur un syndrome cérébelleux paludéen, par le D' J. 
Parrikios (d’Athénes). 


Nous aurions voulu présenter a la Société de Neurologie un certain 
nombre d’observations recueillies au centre neurologique d’ At héenes dont 
nous avons eu la charge en 1919 et 1920 et qui peuvent étre groupées 
sous ce titre par luniformité de leur étiologie, de leurs phénoménes cli- 
niques et l’analogie de leur évolution. 


OBSERVATION I, — An.., 23 ans. 

En juillet 1919, paludisme primaire sous forme de fiévre continue pendant 10 jours 
avec frissons et vomissements. En méme temps installation de troubles nerveux. Diplo- 
pie et impossibilité de se tenir debout. Son corps et sa téte étaient animés de mouve- 
ments amples et rapides dés qu’il cherchait a les mobiliser. Ne pouvait se servir de 
ses bras pour manger, ses mains allaient 4 droite et 4 gauche d’une facon désordonnée s 
On était obligé de le nourrir. 

Violents vertiges au moindre mouvement de la téte. 
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Articulation des mots difficile. 

Petit a petit survinrent des accés fébriles typiques et violents tous les huit jours 
en moyenne. Le malade put ‘se lever du lit, mais marchait comme un homme ivre, 
longeant les murs pour ne pas tomber. Les objets échappaient de ses mains. La diplopie 
avait disparu, mais les vertiges étaient toujours violents. 

En décembre 1919, il entra chez nous. 

Il avait alors plusieurs vertiges dans la journée, surtout quand il voulait se tenir 
debout, Il festonnait en marchant et perdait l’équilibre au demi-tour. 

Il y avait du nystagmus. 

Parole cérébelleuse typique, roulante et engluée. 

















\diadococinésie, asynergie nette aux membres supéricurs, légére aux membr 
inférieurs. Réflexes normaux, Plantaires en flexion. Sensibilité normale. 
Liquide eéphalo-rachidien. A. 0,30. 
L. 12 p. champ. 
W. négatif. 
Wassermann négatif dans le sang. 
Fin février 1920. 
Son état s’est en quelque sorte critallisé. Se plaint toujours de vertiges et se garde 
de trop marcher 4 cause d’eux. 
La marche, la station debout, les mouvements des membres supérieurs présentent 
les mémes caractéres qu’en décembre dernier 
La parole est toujours la méme. 


Pendant quelques accés paludéens qu'il a présentés depuis —confirmés par l’exa. 
men du sang — les troubles de I’équilibre, la dysarthrie et les vertiges redoublérent 
d’intensité. 

Sa rate dépasse de deux travers de doigt le rebord costal, 
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OBSERVATION II, — Coll... 22 ans. 

En juillet 1919, paludisme primaire, fiévre continue pendant dix jours. Splénomégalie. 
Puis un mois de convalescence, En septembre, accéstypiques de paludisme secondaire 
En octobre : accalmie relative. En novembre, retour des accés violents. Dans la nuit 
qui suivit l’un de cesaccés, le malade s’étant levé pour aller au cabinet, se sentit violem- 
ment entrainé sur la droite, tomba et ne put se relever qu'aidé de ses camarades. De- 
puis : maladresse des bras et perte de l’équilibre, 

En janvier 1920, a son entrée chez nous: station debout, les pieds joints, impossible 
possible les jambes étant écartées, mais avec oscillations. Démarche festonnante, les 
jambes écartées, le haut du corps étant soudé, les yeux fixés avec attention au-devant 


de lui. Perte de l’équilibre au demi-tour. Légers vertiges. Léger nystagmus. Parole 





légerement embrouillée. 











Bi 2 
—- 
ra 
a 
4 
4 ~ 
pre, 
- 
| ~ 
Fig. 2 


Examen 

Membres supérieurs. 

Adiadococinésie, hypermétrie, asynergie. 

Réflexes et force musculaire normaux. 

Membres inférieurs. 

Asynergie, hypermétrie marquées. 

Réflexes tendineux normaux. R. plantaires en flexion. 
La lecture est impossible, la vue s’embrouille. 

Liquide céphalo-rachidien normal, sauf légére albuminose 


Alb. 0,44 


W. nég, 
Sang W. neg. 


Etat général mauvais, paleur anémique, rate débordant de 7 trav. de doigt, 

En mars 1920. 

Démarche encore guindée et instable, mais trésaméliorée. L’asynergie est trés dimi- 
nhuee, mais le nystagmus toujours trés intense. 


OBSERVATION III, —Diak..., 22 ans. 

Ancien paludéen, a eu de nouveaux et violents accés (40°) en septembre 1919. A ce 
moment, un matin en se levant, il constata qu'il ne pouvait plus se tenir debout, fut 
pris d'un violent vertige et ne put regagner son lit qu’aidé par ses camarades. A 
chaque effort de se redresser, il était entrainé vers le cété. Ses bras étaient maladroits, 
Sa vue brouillée, sa parole embarrassée, les vertiges étaient fréquents, 
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Cet état durait depuis 20 jours quand il est entré chez nous. 

A ce moment, la station debout était difficile, la démarche ébrieuse, chancelant 
parole engluée, trainante. Il y avait un léger nystagmus rotatoire. 

Rire explosif, sans raison, faisant souffrir le malade et 
nous obligeant quelquefois d'interrompre son examen. 


e,la 
se transformant en pleurs, 


Adiadococinésie. Asynergie et hypermétrie aux membres supérieurs et aux membres 
inférieurs. 

Réflexes normaux sauf les rotuliens légérement cloniformes 

Réflexe plantaire gauche en extension. 

Oppenheim gauche en extension. 

En novembre 1913. 


Amélioration, démarche trés légérement festonnante. Il reste encore d l’asyner 


a 


elt de 'hypermétrie des membres et du tronc, Nystagmus Stable. Réflexes rotuliens 
toujours cloniformes. R.'plantaire gauche toujours en extension, Rire moins fréquent 
Liquide céphalo-rachidien, 'A. normale. 
L. 3 par champ. 

W. nég. 

W. sang. nég 
Plasmodium dans le sang au cours d’un accés. 


Paleur anémique. Splénomyélie. 


OBSERVATION IV, — Yan, 24 ans. 
En juillet 1919, nombreux et violents accés de paludisme. 
En ‘septembre-octobre et novembre, reprise des accés ‘qui souvent étaient quoti- 
diens (35°-40°), 
En décembre, installation lente et progressive des troubles cérébelleux. Il perdait !'¢- 
quilibre dés qu’il'se mettait debout. 
Le 8 janvier, fut pris de violents vertiges avec vomissements ayant duré deux jo 
Depuis, les troubles de l’équilibre s’accentuérent. 


= 


A son entrée chez nous (26 janvier 1920), la station n’est possible que les |pieds 








ET 25 


tés. Dén 
d ailleur 
L’arti 
Léger ny} 
Adiad 
coup mo 
Réfles 
Etat 9 
Liqui 
W, me 


Enr 
Gros: 


Un peu 


UBSI 
Palu 
En | 
moyen! 
App: 
tale vii 
ypres | 
Cet | 
perdait 
sa tt 
iculat 
Il ga 
En j 
Dém 
s'il reg 
Parole 
Ecri 
stev 
Réfl 
Liqu 
Eta! 


rin 








ET 2° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 1039 


tés. Démarche festonnante avec oscillations du tronc, les jambes écartées, souvent 
dailleurs troublée de vertiges. 

L’articulation des mots s’embrouille quand il y a plusieurs consonnes a prononcer. 
Léger nystagmus. 

\diadococinésie légére, asynergie et hypermétries aux membres superieurs, beau- 
coup moins marquées pour les membres inférieurs, 

Réflexes normaux. Plantaires en flexion. 

Etat général mauvais. Anémie. Rate débordant de deux doigts, 

Liquide céphalo-rachidien normal, 


W. négatif dans le liquide et dans le sang. 
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Grosse amélioration. Le malade circule tout seul mais festonne de temps en temps 


Un peu d’hésitation pour les mouvements des membres superieurs Parole normale 


OBSERVATION V - Diam., ans 

Paludisme primaire en juillet 191s 

En juillet 1919, reprise. Jusqu’en décembre, accés violents, tous les 10 jours en 
moyenne 


Apparition des premiers troubles nerveux en décembre sous forme de céphalée fron 


- 


tale violente rendant tout travail impossible, a exaspération vespérale, disparaissat! 


iprés le sommeil. 


Cet état durait depuis 10 jours quand un matin, au lever, le malade constata qu’i 

erdait équilibre et marchait comme un homme ivre 

Sa téte était trouble, son esprit vague, il ne pouvait pas fixer son attention, L’ar 
iculation de la parole troublée, incompréhensible, ses bras maladroits. 

Il garda le lit et ne put se lever qu'un mois apreés. 

En janvier 1920. 

Démarche guindée, hésitante. Le malade fixe un point du sol et festonne largement 
sil regarde loin. La station debout, les pieds joints, est oscillante. Léger nystagmus. 
Parole engluée. Légére asynergie des membres supérieurs et inférieurs. 

Ecriture troublée, difficile. Un peu d’adiadococinésie a droite. 

Stewart Holmes positif de 2 cédteés. 

Réflexes normaux. 

Liquide céphalo-rachidien normal, 

Etat général médiocre. Paleur anémique. 

Fin février. Méme état. 
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OBSERVATION VI, — Ceph..., 26 ans 

En juillet 1919, paludisme primaire avec accés consécutifs fréquents et violente et pro- 
fonde anémie, 

Etant encore au lit, il remarqua qu'il articulait mal, qu'il perdait léquilibre quand 
il essayait de se lever, qu’il marchait de travers, que ses bras étaient maladroits ; 4 
partir de septembre, amélioration. 

En novembre 1919, Entrée au centre neurologique, démarche hésitante et festonnante, 
\u moindre mouvement sa téte et ses bras sont animés de mouvements intentionnels 
Ly piques, 

Légére hypermétrie avec adiadococinésie aux membres supérieurs, 

Parole trainante,empatée, consonnes embrouillées, Petits mouvements intempestif 
des lévres 4 l'occasion de la parole. 

Pas de nystagmus. 

Réflexes rotuliens et radiaux trés vifs. Emotiviteé. 

Les troubles nerveux redoublaient d’intensité a l'occasion des émotions. Eblouisse- 
ments, Vertiges légers mais fréquents. Etat général mauvais. Rate débordant de trois 
travers de doigt, 

En décembre, et malgré un traitement quinique,]’état n’avait guére varié. La dysar- 
thrie était la méme. 


Ein février 1920, Légére amélioration. 


Il nous semble donc que l’on peut parler d’un véritable syndrome céré- 
belleux paludéen. Son installation parait se faire d'une facon aigué ou 
subaigué, soit au cours d’un paludisme primaire soit au cours d’un accés de 
paludisme secondaire. Souvent les accidents nerveux débutent par un 
violent vertige, d’autrefois destroubles de lamarches’inst allent en quelques 
jours. 

\ cété de ces troubles de la marche d’uncaractére nettement cérébelleux: 
on constate de l’asynergie et de Vhy permeét rie des membres, des troubles 
Lypiques de la parole, du nystagmus. Les vertiges sont fréquents au cour 
de la période d'état ; quelquefois il peut méme y avoir de la diplopie tout 
au début. 

Jamais nous n’avons pu constater des phénoménes cliniques de lésion 
cérébelleuse en foyer, mais une fois le tremblement intentionnel était 
typique. 

Un autre de nos malades présentait une participation nette du systéme 
pyramidal au processus morbide se manifestant par de l’exagération des 
réflexes et une extension de l’orteil unilatérale. Ce cas se rapproche de ceux 
communiqués par Constantinesco ala Société Médicale de Bucarest en 1922, 

Notons encore le rire et le pleurerspasmodiques observés dans un de nos 
cas. 

Quelquefois la participation cérébrale se manifeste par des céphalées 
frontales ou par la difficulté du travail intellectuel. 

L’évolution du syndrome est variable. Il y a toujours amélioration. 
souvent il y a guérison. Mais souvent aussi il reste des résidus. Ceux-ci 
peuvent étre minimes. Mais d’autres fois ce syndrome cérébelleux, certes 
trés amendé, parait devenir définitif. 


Cet ensemble clinique si bien systématisé, qui parait. devoir reposer sur 


des lésions anatomiques de localisation cérébelleuse analogues a celles 
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signalées par le Prof. Marinesco dans sa communication a |’ Académie de 
Médecine du 28 décembre 1920, nous parait digne d’étre classé. 

Ce syndrome, qui parfois en un moment tardif de son développement 
peut simuler une sclérose en plaques, présente un intérét notable d’ordre 
liagnostique, tout au moins pour les pays infestés de paludisme et ot 
ette infection parait jouer dans |’étiologie des maladies nerveusesun role 
presque égal A celui joué par la syphilis dans les grandes villes. 


XIX. Sur le caractére intérieur du phénoméne de Piotrowski, 
par M, SrEMIONKIN (Travail de I’hépital Psychiatrique publ. du Pays 


de Poznan a Dziekanka), 


En 1912, Alexandre Piotrowski décrivait un réflexe physiologique du 
muscle tibial antérieur avec des variations pat hologiques (Ueber ein neues 
Unterschenkelphaenomen, Berliner Klin. Wochenschrifl, 1912, n® 51). Plus 
ard, il fit paraitre une publication sur un réflexe antagoniste du musck 
ib. antérieur (Ueber einen neuen antagonistischen Reflex, Berliner klin, 
Wochenschrifl, 1923, n° 16). C’est notre but d’examiner justement la nature 
le ce réflexe antagoniste passé en usage dans la terminologie médicale 
sous le nom de réflere de Piolrowski (W. Gutmann : Medicinische Ter- 
minologie, 1920) et de préciser son caractére. Ce symptéme, mentionné plus 
haut, s'appuie sur le fait qu’un coup de marteau a percussion sur le 
muscle tibialis anticus ou sur la partie inférieure ou sur le milieu du muscle 
fait naitre une flexion plantaire du pied, mouvement pendant lequel on 
apercoit en méme temps une contraction du muscle gastrocnémien. 
Piotrowski décrit ce réflexe ainsi : « Frappant du marteau a percussion 
sur le muscle tibialis anticus, nous apercevons quelquefois, au lieu de 
l‘habituel mouvement, c’est-a-dire au lieu d’une flexion dorsale du pied, 
un mouvement différent, une flexion plantaire du pied, résultat propre 
ordinairement au réflexe achilléen. Nous apercevons distinctement une 
contraction du muscle gastrocnémien. Au lieu du muscle tibialis anticus, 
son antagoniste se resserre et améene un mouvement réciproque, tout a 
fait en sens inverse. On peut augmenter |’effet moteur par une action pas- 
sive en courbant en sens dorsal le pied (fig. 1) et en frappant du marteau 
a percussion sur le muscle tibialis anticus (fig. 2). 

Piotrowski fait les observations suivantes, que nous ne rencontrons 
pas le réflexe antagoniste du muscle tibialis anticus chez des hommes 
bien portants, non plus chez des personnes nerveuses ou chez des hommes 
avec une hypersensibilité réflective. Seulement des personnes souf- 
rant d’une maladie organique du systéme nerveux présentent quelque- 
lois ce réflexe. C’est par cela qu'il différe du réflexe du muscle tibialis 
anticus qui a priori n’est pas un symptdéme pathologique ; ce n’est que le 
changement anormal de sa forme d’apparition qui lui donne la valeur 
diagnostique. Il en est autrement du réflexe antagoniste ; celui-ci est a 
priort un symptOme pathologique et sa présence indique une maladie 
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organique du systéme nerveux. Quelquefois, nous notons que l'un et 


l'autre réflexe se montrent en méme temps, ou la méme excitation améne 
une fois le mouvement physiologique du pied, l'autre fois, surtout si elle est 
augmentée, l’effet pathologique, c’est-a-dire la flexion plantaire du pied. » 

En 1916, Fr. Stern examina le réflexe mentionné plus haut chez 317 ma- 
lades de nerfs (Die Klinische Verwertbarkeit des Piotrowskischen anta- 
gonistischen Reflexphaenomens, Medizinische Klinik, n° 14, Berlin, 1916.) 
En vertu de ses recherches, Stern conclut que le réflexe ne se présente pas 
chez des gens avec des nerfs sains, qu'il ne se présente pas chez les per- 
sonnes avec des maladies nerveuses fonctionnelles, mais qu'il se présente 











en rapport avec des symptOmes pyramidaux, par exemple signes de 
Babinski, Oppenheim, Mendel-Bechterew et d’autres, et que souvent il se 
présente en cas de lésionde la téte avec unecommotion cérébrale. Outre ces 
conclusions, Stern prétend que le mouvement mentionné est constant, se 
présente plus tot et qu'il est facile & amener, de méme qu'il est un symp- 
tome grave de maladies organiques du cerveau, quoique Stern ne préjuge 
pas le caractére de ce symptome. 

En 1922, A. Falkowski examina lui aussi ledit réflexe chez des malades 
psychiques (O wartosci Kliniczne} objacou Piotrowskiego, Neurologia 
Polska, 1922, Warszawa). Falkowski affirma qu’on rencontre ce symptéme 
souvent en cas de grande lésion de téte, de plus en cas d’épilepsie. L’au- 
teur le trouva de méme dans des maladies organiques du cerveau telles 
que paralysis progressiva, sclerosis multiplex, paralysis infantilis, morbus 
Wilsoni. Il faut avouer que ces recherches démontraient que deux heures 


aprés une attaque paralytique se présenta le phénomeéne de Piotrowski en 
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relation avec le signe de Babinski oti deux jours plus tard diparut le ré- 
flexe de Babinski, tandis que le phénoméne de Piotrowski durait encore 
pendant deux jours de suite, aprés lesquels il disparut lui aussi. Falkowski 
ne trouva pas le phénoméne de Piotrowski en cas de maladie de la moelle. 
Nous citons en totalité la partie de conclusion du travailde Falkowski : « Les 
observations de Piotrowski, Stern et les miennes démontraient que le 
phénoméene de Piotrowski est un symptéme de maladie extrémement sen- 
sible, il est beaucoup plus constant, se présente plus t6t, dure plus long- 
temps que tous les autres phénoménes pyramidaux (Babinski, Oppenheim, 
Mendel-Bechterew, Rossolimo, Gordon, Frommer, Strumpell). Le manque 














du phénoméne de Piolrowski aux cas de maladie de la moelle, son apparition 
réguliére d’autre part en cas de maladies du cerveau nous contraint de 
conclure que le phénomeéne de Piotrowski est un symptéme de maladie orga- 
nique du cerveau. » Falkowski finit son rapport en faisant remarque: 
que la question suivante se pose : quelle est la nature intérieure du phe- 
noméene de Piotrowski ? c’est-a-dire le phénoméne est-il un symptdme 
pyramidal ou extrapyramidal ? Mais il y a des raisons prouvant que 
cest un symptdéme extrapyramidal, c’est & l'avenir de décider de cette 
question. 

Les recherches de O. Bielawksi (Odruchy patologiczne w katatonji, 
Vowiny Lekarskie, Poznan, 1923) mirent en évidence un grand nombre 
de cas du phénoméne mentionné plus haut dans la catatonie ; lauteur 
constata ce phénoméne aussi en schizophrénie et épilepsie, de méme 
en paralysie générale. 

\ présent je me suis proposé d’éclaircir le caractére du réflexe de Pio 
trowski et de constater si c’est un phénoméne de nature pyramidale ou 
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extrapyramidale. A ce but j'ai entrepris des recherches sur ce phénoméne 
ehez 047 malades psychiques. Prenant en général le total, j'ai constaté la 
presence du phénoméne de Piolrowski unilatéral ou bilatéral, ou le 
phénoméne marqué plus fort d’un cOté que de Vautre, dans différentes 
maladies de nature organique. 

Des recherches spéciales rendaient possible de constater dans la plupart 
des cas les sources ou les causes provoquant la présence de ce réflexe anta- 
goniste. 

Les recherches des groupes de maladies se présentent de la maniére 
suivante : 

[. Groupe des élals maniaco-dépressifs. Les recherches furent exé- 
cutées chez 41 malades, oti en 4 cas jai constaté un résultat positif 
lous les 4 cas se qualifient comme des cas de maladies organiques. Dans 
un cas, le patient ayant 60 ans souffrait d’artériosclérose bien avancée. 
Ce patient avait d’un cété du phénoméne de Piolrowski aussi distinctement 
que le signe de Babinski. Dans deux autres cas les enquétes montraient 
de graves lésions de téte avec commotion du cerveau et une maladie ner- 
veuse de longue durée aprés l’incident. Chez un jeune homme de 18 ans, 
l’enquéte ne donna pas de renseignements relatifs 4 une lésion de téte ou 
maladie du cerveau dans l’enfance. Mais les recherches spéciales montraient 
ce qui suit : hyperréflexie, manque de réflexe abdominal inférieur droit, 
tremblement marqué de la main droite, affaiblissement de la force motrice 
de la main, adiadococinésie du cété droit, nystagmus marqué. Les symp- 
tomes présentent un tableau qui peut étre interprété comme résidu d’une 
maladie de cerveau passée autrefois ou comme le commencement de scle- 
rosis multiplex, Les autres cas n’avaient pas le réflece de Piotrowski. 

II. Groupe des épilepliques. — Chez 36 épileptiques examinés, ii y en 
avait 5 qui avaient constamment le phénoméne de Piotrowski soit d'un 
cdté soit de autre. En 11 autres cependant, on a réussi 4 constater le 
phénoméne de Piolrowski peu de temps aprés des attaques épileptiques, 
ou ce phénoméne durait 2 4 3 jours, diminuant graduellement en force, 
apres quoi il s’éteignit. 

III. Groupe d’oligophrénie. — Sur 91 oligophréniques examinés, j'ai 
constaté le phénomeéne de Piotrowski dans 21 cas. I! faut ajouter que tous 
ces Cas appartiennent au groupe d’idiotisme plus ou moins grave. En 
meéme temps, tousces malades montraient des anomalies les plus diverses au 
point de vue physique par exemple : infantilisme bien accentué, hydrocé- 
phalie, microcéphalie, strabisme, asymétrie de la figure, symptémes de 
parésie. En les prenant un a un, dans 4 cas, il y avait une lésion grave de la 
léte avec commotion du cerveau et perte de connaissance en conséquence 

de l’accident, une maladie nerveuse de durée plus longue avec maux de 
tote et vertiges se montre a l’époque actuelle. Dans un cas de lésion de 
téte, se montra le phénoméne d’Oppenheim croisé. En 3 cas, j’ai constaté 
la paralysie cérébrale infantile, dans un cas, une encéphalite a l’age de 
t ans. Dans ce dernier cas, il se montrait en méme temps le phénoméne de 


Babinski de deux cétés. Dans un eas, sans anamnése précisément déter- 
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minée, j'ai trouvé le phénomeéne de Piotrowski joint au phénoméne d’Oppen- 
heim. Lereste des cas était constitué par des sourds-muets de naissance, des 
microcéphaliques ou des hydrocéphaliques. En quelques cas, on constata 
alcoolisme des parents. 

IV. Groupe de paralysie générale. — Sur 19 malades examinés, dans 
6 cas jal trouvé le phénoméne de Piolrowski de deux cétés. 

\. Groupe dencéphalile léthargique. — Sur 12 malades examinés, dans 
{ cas j'ai constaté le phénomeéne de Piolrowski, dans 2 cas de deux cétés 
dans un cas d’un cété. Il n’y avait pas d’autres réflexes pathologiques 

VI. Groupe de calalonie. — Sur 26 malades examinés, dans 8 cas j’ai 
constaté le phénomeéne de Piolrowski, dont 5 cas de deux cétés, 3 d’un 
été. L’anamnése ne donna pas d’informations sur une lésion de téte 

VII. Groupe de schizophrénie.— Dans ce groupe (118 malades), j'ai trouv: 
un grand nombre de maladeschroniques qui, depuis 15-20 ans, portent kk 
diagnostic « démence precoce » autrefois bien préféré, sans avoir des signes 
de cette psychose. Des recherches spéciales m’ont convaincu qu'il s'agit 
dans la plupart des cas de maladies différentes, comme manie chronique, 
psychopathie avec hallucinations périodiques, paranoia hallucinatoria, 
débilité. Seulement, dans la moitié des cas, j’ai reconnu la « schizophrénie » 
au sens moderne. Dans 27 cas de schizophrénie, j'ai constaté le phénomén: 
de Piotrowski, dont 16 cas d’un cété, soit du cété droit, soit du c6té gauche 
en 11 cas de deux cétés, on ne trouvait pas d'autres réflexes pat hologiques 
Dans un cas l’anamnése constatait une lésion de téte et éclampsie post 
partum. 

VILL. Groupe de paraphrénie. — On a examiné 30 malades. Dans 3 cas 
on a constaté le phénoméne de Piolrowski ; dans Vun de ces trois cas il y 
avait en méme temps le signe de Babinski du cété droit, la malade ayant 
60 ans souffre d’artériosclérose bien avancée. Les deux cas restants nia 
vaient pas d'autres symptomes organiques. 

IX. Groupe d’alcoolisme. Sur 17 malades examinés, dans 3 cas j ai 
trouvé le phénomeéne de Piolrowski, dont un cas (encephalitis haemor- 
rhagica alcoholica) montrait en méme temps le réflexe d’Oppenheim 
dans les deux cas restants, il n’y avait pas d’autres signes organiques. 


. a Groupe de psyt hoses or ganiques arte riosclerosis. ( horea Hun- 


). Su 


lingtoni, sclerosis multiplex, lues cerebri, dementia senilis, etc. 
26 malades examinés, dans 6 cas j’ai constaté le réflexe de Piotrowski. Un 
cas (chorea Huntingtoni) avait en méme temps ie phénomeéene de Babinsh 

XI. Groupe de maladies psychiques fonclionnelles de caraclére différent : 
paranoia, psychosis reactiva, amentia, etc. —J’ai examiné 131 malades, 
ne trouvant le phénoméne de Piolrowski dans aucun cas. 

En résumant tout ce que nous avons dit plus haut, il est possible de 
constater qu’aucun cas de maladie fonctionnelle n’avait le phénoméne 
mentionné, mais que nous le rencontrions en cas de maladies organiques du 
cerveau. En 2 cas de paraphrénie (groupe VIII) et 2 cas d’alcoolisme 
groupe IX) ot le phénoméne de Piotrowski était positif, il manque d’au- 


tres signes organiques, 
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Les auteurs cités plus haut (Piotrowski, Stern, Falkowski, Bielawskj 
précisaient le phénoméne mentionné comme sympt6me de maladies 
organiques du cerveau. Les études actuelles l’affirment. Donc, si le phé- 
noméne se montre cas de schizophrénie, il se fait par cela méme expres- 
sion clinique du caractére organique de la schizophrénie, ce que témoi- 
gnent aussi les résultats des recherches anatomo-pathologiques. A pre- 
sent, la schizophrénie occupe vivement les esprits des psychiatres, et dans 
ce sens ont paru beaucoup de travaux, oi les auteurs montrent. le fon- 
dement organique de la maladie. En 1920 Buscaino expliquait cer- 
tains sympt6mes de schizophrénie par une lésion des parties extrapyra- 
midales du cerveau. Les derniéres recherches de ce savant démontrent 
les rapports du négativisme et de la lésion du paleostriatum, de la cata- 
lepsie et de la lésion du nucleus dentatus. Buscaino attache la stéréo- 
typie & une lésion du neéostriatum (l’Encéphale, 1924, n° 4, avril, 
Recherches sur lhistologie pathologique et la pathogénie de la démenc 
précoce, de « l’amentia » et des syndromes extrapyramidaux) (1 

En tout cas, aujourd’hui, on peut, avec beaucoup de vraisemblance, 
regarder la schizophrénie de méme que la catatonie et l’encéphalite 


léthargique comme des maladies organiques extrapyramidales, 


XX. Signe du funambule : démarche pathognostique pour le 
pithiatisme ou la simulation, par C. HENNER (de Prague). 


Notre base est d’autant plus solide qu’elle est pluslarge. Si nol re équilibr: 
n'est pas certain, nous élargissons instinclivement notre base, dans | 
{rain ou sur un terrain déclive, par exemple. Au contraire, l’équilibre stati- 
que esl beaucoup moins garanti, sila base est étroite.C’est la raison de lar 
cherche du signe de Romberg. Dans le «Romberg sensibilisé» nous faisons 
mettre le malade un pied devant l'autre, la base est alors rétrécie au 
maximum. 

\ la clinique de mon maitre, le prof. Syllaba, j'ai observé une sorte de 
démarche qui au premier abord frappait par son aspect bizarre : les sujels 
marchaienl en posanl successivement le lalon d'un pied devant la poinle de 
l'autre el ils lilubaientl, ils se plaignaient tous de « vertiges », démarch 
ébrieuse, troubles de }’équilibre, etc. Leur démarche ne changeait pas beav- 
coup par l’occlusion des yeux; ils titubaient plus et parfoisils élargissaient 
un peu leur base a l’aide des membres supérieurs seulement. 

De celle fagon marche le funambule, enfant ou l’adulte en allant sur une 
latte ou sur un rail. 

On ne trouve une lelle démarche dans aucune maladie organique. Le 
sujet qui craint la titubation élargit sa base. Une telle démarche est sans 
raison, méme contre raison, sur un terrain plat. Or notre supposition qu’il 
s'agissait d'un trouble fonctionnel a trouvé sa confirmation dans la re- 


{1) Cf. aussi l’Encéphale, 1924, sur Paul Schiff. Quelques travaux récents sur 
Jes lésions du systéme nerveux central dans la démence précoce, 
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cherche des signes objectifs qui faisaient complétement défaut. Tous 
les signes parétiques, cérébelleux et vestibulaires étaient toujours 
négatifs. 

Il s'agissait chez tous ces malades de pithialisme (essentiel ou surajouté 
ou de l’aggravalion, voire méme simulalion plus ou moins inconsciente 
traumatisés de guerre, faux commotionnés, sinistrose, etc.). 

On sait, de nos jours, aprésles travaux fondamentaux de Bernheim et 
Babinski, que les stigmates somatiquesn existent pas en pithiatisme d’une 
facon primordiale el permanente ‘dans des accidents pithiatiques récents, 
on ne les trouve jamais si on s’applique a leur prophylaxie. Les stigmates 
psychiques existent seulement et sont pour ainsi dire constants. (Sugges- 
tibilité, imagination augmentée, plasticité du caractére, mythomanie, 
égoisme, etc. 

Il arrive trés souvent qu'on ne peut faire le diagnostic au pithiatisme que 
nar exclusion. Dans la minorité des cas seulement. nous pouvons faire 
le diagnostic d@ premiére vue en raison de l’incompatibilité des symp 
tomes. 

Et, 4 mon avis, le signe du funambule présente une lelle incompalibililé 
des lroubles et des symptomes. « Situ lilubes, lu dois élargir la base el non 
la rélrécir au maximum », c’est Pobjection que je faisais a la sincérité des 
«funambules ». 

Dans les cas du pilhialisme avec le signe du funambule, ce signe a tou- 
jours montré quil est’ 72.4 éa7é- : on arriva plus ou moins facilement a 
faire disparaitre ce signe par la contrasuggestion ou rééducation. 

Ce signe, une fois connu, nous a permis de constater!’hystérie ou simu- 
lation A premiére vue déja dans plusieurs dizaines de cas. 

On pourrait expliquer la genése du signe qui nous préoccupe de différente 
maniére, selon la définition et la conception de lhystérie & laquelle nous 
nous rangeons. 

On pourrait voir dans notre démarche une grande ressemblance de I'état 

mental hystérique avee celui de l'enfant ; une plaisanterie infantile : il 
marche sur la latte, n’ayant rien de meilleur a faire. 
Selon la définition de Kraepelin : « aptitude & exprimer les états psy- 
chiques par des réactions somatiques », on pourrait dire a la rigueur : le 
funambule symbolise, par sa démarche, son angoisse, qui |’ étouffe : de la 
méme facon qu’il est instable, de la méme facon qu'il titube dans sa 
démarche, ainsi chancelle tout son étre ; une vraie image de ses souf- 
irances. 

Un « Sexualpatholog » pourrait voir dans une telle démarche des tendances 
4 lonanisme : friction des cuisses l'une sur l'autre. Mais la plus naturelle 
nous semble étre |’explication selon les idées de Babinski : l’hystérique 
est en quelque sorte un demi-simulateur ; il marche avec la base rétrécie 
au maximum pour tituber plus facilement ;de cette facon, il n’aura aucune 
peine a tituber, ainsi son aspect sera des plus naturels, des plus vraisem- 


blables. 
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XXI. — Etude comparée du syndrome parkinsonien et cérébelleux 
a l'aide des réflexes de posture de Foix et Thévenard, pj; 
C. HENNER (de Prague) (fravail dela 1% clinique médicale de I’ Unj- 
versilé icheque a Prague, directeur: Prof. Lad. Syllaba, 


\ la clinique de mon maitre,le prof. Syllaba, nous avons examiné Jos 
réflexes de posture chez tous nos cas neurologiques, il y a presque un an 
Tous les faits cliniques communiqués dans la série de travaux de ces 
auteurs, nous les avons trouvés absolument exacts. Ces réflexes sont uw 
vrai enrichissement de la sémiologie neurologique, ils nous ont rendu des 
services trés réels et fidéles, notamment leur abolition dans les syndromes 
cérébelleux et pyramidaux frustes. 

Dans le dernier temps, on s’est attaché a stipuler les différences entr 
les syndromes et contractures pyramidales d’une part et extrapyramidales 
surtout parkinsoniens d’autre part, Aprés avoir lu les travaux ingénieux 
de Foix et Thévenard sur les réflexes de posture, le tonus et la contrae- 
ture, il nous a paru utile de faire opposer les syndromes parkinsonien et 
cérébelleux typiques. 

Nous étions frappés par les réponses aux examens pratiqués qui se con 
portaient presque sans exceplion comme un posilif el un négalif. Voila 
des résultats const atés a maintes reprises ; 

Chez des parkinsoniens essentiels et encéphaliliques, dans les cas des 


tumeurs du cervelet, vérifiés par l’opération ou par examen anatomiqui 


LL. a 
PARKINSONIEN. CEREBELLEUX. 
Slation de 
rrone fléchi en avant rronce légérement fléchi en arrier 
grande asynergie),. 

Station solide, parfois presqu titubation, pietinement 
immobile, catatonique (notamment 
chez des parkinsoniens encépha 
litiques). 

Membres supérieurs fléchis en Pas de flexion des membres suj 
avant. rieurs, les membres sont pl 


port $s en arriere. 


Recherche de la dysmétrie. 
Epreuve de résistance. 
signe ct Varrel brusque di Stewart-Holmes. 
Dyleff. 
Epreuve du renversement de la main. 
Mouvements lents, incomplets. Mouvements brusques lhyper- 
métriques. 
Epreuve de préhension, 


Négative, la main est plus serrée positive, hypermétrique. 


au commencement du mouvement 
que chez un sujet normal. 
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SYNDROME 
a. Ln — 
PARKINSONIEN CEREBELLEUX 
Ecriture. 


Micrographie. 


« Macrographie », écriture dysmé- 
trique. 


Ezercice a la Babinski. 


1° Petlile synerqgie. 


Flexion combinée 


Négative. 


-igne 


du tronc et de la 


cuisse. 


Positive. 


du renversement du 


tronc en arriére. 


Négatif, le sujet fléchit les ge 


Positif : aucune flexion des ge- 


noux d'une facon exagérée noux, 
Renversement du tronc en arriére 
en position assise (Souques). 
Aucune extension dans les ge- Forte extension, peut-étre uni- 
noux quement causée par la passivité. 
{ ococinésie 
Positive en raison de la rigidite Positive, mais en raison de l'hy- 
et de la lenteur des mouvements permetrie. 
30 ¢ ve I 
Constatée assez souvent. Jamais constatée dans nos cas. 
Démarche 
Assurée, « as a piece of machi Ebrieuse 4 grandes déviations. 
nery » (Parkinson), 
VMouvements pendulaires pendant 
la marche, 
Abolis \ugmentés, 
Tremblement. 


Surtout de repos. 


Re flexe s de 


Augmentés., 


Rigidité. 
Plasticité augmentée, 
Passivité fort diminuée. 


S’il existe, intentionnel seulement. 


posture. 
A bolis. 
us 
Aucune rigidité, 
Plasticité abolie ou diminuée. 
Passivité fort augmentée (dans 
la série des examens d’André- 


Thomas), 


Contraction musculaire, 


Lente, tardive, de méme décon- 
traction, 


Brusque, précoce, de méme dé- 
contraction. 


Enparcourant labibliographie, nous avons trouvé qu’en 1920Tinel insiste 


deja sur ces traits antagonistes chez 


Je mepermets de citerles mots trés expressifs de l'article de Tinel : 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. I, N° 0, JUIN 


les cérébelleux et les parkinsoniens. 
Per- 


1925. 63 
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turbation profonde des mouvements automatiques et rapides de la totalité 
des membres, opposable a la conservation des mouvements semi-aut oma- 
tiques du parkinsonien; imprécision par asynergie et brusquerie oscillante 
des mouvements volontaires avec impuissance d’arrét chez les cérébelleux. 
contrastant avec la lenteur précise, avec la stabilité rigide et avec lexagéra- 
tion de la fonction d’arrét dans les mouvements intentionnels des syn- 
dromes parkinsoniens, défaut de l’appui coordinateur des muscles anta- 
gonistes chez les premiers, exagération de leur action régulatrice au con- 
traire chez nos malades ; enfin tremblement dynamique, intentionnel 4 
grandes oscillations des syndromes cérébelleux, opposable au tremblement 
statique, a petites oscillations, existant uniquement au repos et disparais- 
sant par le mouvement dans la maladie de Parkinson. 

Nous ne voulons pas poursuivre trop loin l’énumération de tous les 
examens cliniques qui nous fournissaient toujours des résullals analoques 
comme ci-dessus. Une pareille description ne peut jamais équivaloir a la 
présentation d’un « couple » typique d’un parkinsonien et d'un cérébelleux, 
Nous ne voulons pas d’autre part prétendre que ces observations ne souf- 
frent pas d’exceptions. Les syndromes parkinsoniens et cérébelleux par 
eux-mémes sont si souvent incomplets ou ébauchés et rien n’est si dan- 
gereux en clinique que des schématisations forcées. 

On peut trés bien expliquer beaucoup des signes mentionnés ci-dessus 
selon les régles et la classification de Foix. 

Nous désirons seulement attirer l’attention sur les trails si «antagonisles 
si opposés des parkinsoniens el des cérébelleur ; Vintérét et les déductions 
physiologiques n’en échapperont pas. 

La plasticité des parkinsoniens témoigne de l'augmentation, la passivité 
des cérébelleux témoigne de la diminution du donus postural dont le centri 
ou la source principale semble siéger dans le cervelet. 


XXII. — Contribution al étude de la maladie de Wilson. Réactions 
phasiques, ondulantes des fléchisseurs, par JosepH PELNAR (de 
Prague). 


Nous avons eu l’oceasion d’étudier un cas de maladie de Wilson 


jusqu’a son décés. 

Aprés les premiéres phases de la maladie, caractérisée par des spasmes 
fugaces, des tremblements, un rire spasmodique, de la dysarthrie, de la 
dysphagie, la rigidité de la musculature est devenue trés grande et perma- 
nente, de sorte que le malade était tout a fait immobile dans son lit, et 
que la vie interne ne se manifestait que par les mouvements des yeux et 
le rire spasmodique. II respirait, suivant le type de Cheyne-Stokes, irré- 
guliérement. Quant a la fonction du foie, nous avons constaté que: 1° la 
réaction hémoclasique de Widal était nette, mais pas trés marquée ; 
2° la proportion de l’azote des amino-acides et de l’ammoniaque par rapport 


a azote de l’urée n’a jamais atteint la normale de 5 °, mais seulement 
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3%, 3 1/2 %, 21/2 % ; 3° en ce qui concerne les hydrates carboniques, 
aprés 50 gr. de glucose a jeun, la réaction hémoclasique était accentuée 
le nombre des leucocytes est tombé de 7.800 a 4.000), tandis que la courbe 
glycémique était normale ; 4° la fonction antitoxique du foie était affaiblie ; 
5° en ce qui concerne la transformation des substances biliaires, le malade 
n’avait dans les urines ni urobiline, ni urobilinogéne. 

La pigmentation de la cornée qui était manifeste en 1920 a disparu en 
1922, sauf une trace 4 peine visible retrouvée 4 la dissection, constata- 
tion importante pour le diagnostic de la maladie. 

tésumé neurologique. — Le tonus musculaire était élevé sur tout le 
corps, en extension pour les membres inférieurs, en flexion pour les mem- 
bres supérieurs, la téte un peu rejetée en arriére, la bouche ouverte, avec 
une salivation modérée. 

Si on exercait des mouvements passifs, la résistance des fléchisseurs 
était plus grande que celle des extenseurs. Alors que la résistance des exten- 
seurs était la méme pendant toute la durée du mouvement passif, le spasme 
des fléchisseurs était plus fort pendant la premiére phase du mouvement, 
mais dans les phases suivantes se produisent des oscillations de |’inten- 
sité des fléchisseurs qui se meuvent par saccades. 

Les réflexes cutanés étaient normaux, les réflexes tendineux exagérés, 
la réaction de Babinski ne se produisait pas. Les réflexes des fléchisseurs 
étaient trés prononcés, avec une ondulation notable. L’excitabilité des 
muscles sous l’action électrique existait encore normalement, le courant 
électrique causait sur les fléchisseurs d’avant-bras une ondulation visible. 
On constatait la méme ondulation sur le grand supinateur A la suite 
d'une excitation mécanique. 

Le malade pouvait se tenir debout, s’il était soutenu, raide, sur la pointe 
des pieds (station digitigrade) en trébuchant sur les genoux. Toujours 
soutenu, il pouvait faire quelques pas, d’une démarche irréguliére, sautil- 
lante, accompagnée par l’ondulation déja décrite des fléchisseurs, 

A premiére vue, la position du malade ressemblait beaucoup 4a I|’attitude 
du « decerebrate rigidity » de Sherrington : extension des membres infé- 
rieurs, flexion des membres supérieurs, « reflex standing », rigidité con- 
tinue des extenseurs, d’une intensité excessive quand il était debout ou 
quand il marchait. Il y avait en méme temps une rigidité des fléchisseurs 
qui se montrait, surtout quand il était couché, et pendant les mouvements 
actifs et passifs. Elle se manifestait par l’ouverture spasmodique de la 
bouche, par les réflexes exagérés des tendons (Hamstrings reflex), par la 
réaction des raccourcisseurs dont la zone d’excitabilité était élargie jusqu’a 
la partie extérieure de la cuisse. Tandis que la contraction des extenseurs 
réflexe patellaire) n’était pas tonique, la réaction de quelques fléchisseurs 
4 une irritation mécanique ou électrique était trés curieuse, elle se présen- 
tait sous forme d’ondulation au lieu de contraction continue, une percus- 
sion sur le tendon du tibialis anticus provoquait une contraction tonique 
qui se manifestait de la méme facon aprés une flexion dorsale subite du 
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pied (contraction paradoxale), la contraction tonique durait jusqu’a 15 se- 


condes. 


\prés un mouvement passif du genou — qu’il s’agisse d’une flexion ou 
d’une extension, cela n’importe pas — on pouvait observer une flexion 


simultanée de tous les muscles, la contraction des fléchisseurs n’était pas 
tonique, mais ondulante et d’une intensité variable. Par une excitation 
galvanique, nous pouvions obtenir une ondulation semblable sur les 
supinator longus, nous obtenions une réaction semblable en irritant le 
muscle par un coup sur le nerf ou en l'irritant par le courant galvanique 
non interrompu (la cathode étant sur le nerf). Le nombre des petites con- 
tractions était de 3 4 6. Le courant faradique provoquait un tétanos com- 
plet non dissocié. 

Séderberg a décrit un phénoméne semblable 4 propos de son cas, ave: 
l'emploi du courant télanisant faradique. On observait un tétanos normal, 
aprés interruption du courant la contraction du muscle subsistait, et quand 
le muscle se relachait, on observait encore une nouvelle contraction 
courte. Aprés excitation par le courant galvanique, il n’avait rien vu d 
semblable, aprés excitation mécanique, la contraction se prolongeait aussi, 
mais elle était continue. Hallavu chez un pseudoscléreux, aprés irritation 
par le courant faradique, se produire, au lieu du tétanos, un mouvement 
( lonique, et le méme mouvement se produisait également apres excitation 
mécanique sur les fléchisseurs de l’avant-bras (Hall, p. 189). 

Séderberg nomme sa réaction « dysmyotonique », et il pense qu’elle est 
proche de la réaction myotonique. Comme on le voit par l’apparition 
d’une seconde contraction et du mouvement « lonique de Hall, et surtout 
par la forme de la réaction dans notre cas, il s’agit chez Séderberg de deux 
parties : la continuité de la contraction, nommée tension d’adaptation ou 
de fixation, qui se montre de temps 4 autrechez tous les rigides d’origin: 
extrapyramidale, et un mouvement ondulé, caractéristique de la rigidit: 
des fléchisseurs, rigidité qui présente une tendance a une oscillation pério- 
dique de l’intensité. 

La réaction telle que je l’ai observée sur les fléchisseurs est nette, comm: 
dans le cas de Hall, tandis que dans le cas de Séderberg elle se compliqu: 
d’une tension de fixation. Logiquement, on pourrait la nommer une réac- 
tion phasique. Une réaction phasique n’a rien d’étonnant dans la rigidité 
du systéme « phasique des fléchisseurs 

La forme phasique de la rigidité des fléchisseurs nous explique les parti- 
eularités du mouvement dans la maladie de Wilson. Hall a vu ces mouve- 
ments, mais ne les a pas exliqués (Hall, 170-175). Pendant les mouvements 
d’action, le malade commence difficilement le mouvement, la transition 
de l'état statique des muscles a l'état dynamique est trés difficile, mais 
tout d’un coup le mouvement se dégage mais quelquefois il redevient 
difficile. 

I] en va de méme pendant le mouvement passif, hypertension diminue 
souvent tout d’un coup, mais revient rapidement. Halla désigné ce phéno- 


méne comme un « phénoméne curieux ». 
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J’ai décrit les changements que nous avions palpés (je ne pouvais pas 
les enregistrer) sur les fléchisseurs du genou pendant les mouvements 
passifs des genoux 

Cette oscillation phasique de lintensité du tonus propre a la rigiditeé 
des fléchisseurs nous explique facilement les particularités décrites par 
Hall. Ces mouvements caractérisent bien la maladie de Wilson 

La contraction des fléchisseurs pendant les mouvements du genou rap 
pelle les phénomeénes décrits par Babinski et Jarkowski dans lathétoss 
double sur les muscles du coude (inversion d'action musculaire). La encore 
on analyse difficilement le changement de Vinnervation réciproque, 
changement précis et visible, qui rend difficile le mouvement des malades. 
L’athétose double et la maladie de Wilson ont un point commun dans I 
tonus élevé des fléchisseurs. Dans lVathétose, la forme phasique de la 
rigidité est culminante, tandis que dans la maladie de Wilson elle n'est 
ju indiquée, 

Sherrington a établi pour les extenseurs, dans la rigidité de décérébra 
tion, les variations de la fonction musculaire. Walsche les a démontrées 
lans la paraplégi spaslique par extension el Jusqua un certain point 
iussi dans lhémiplégie banale. Dans la rigidité de décérébration expert 
mentale en flexion (Bazett), on n’a pas encore étudié la fonction des muscles 
fléchisseurs. Walsche détermine dans un exposé spirituel les principales 
narques de la rigidité de flexion dans la transition d'une paraplégi 
extension en paraplégie de flexion (type de Babinski). A mon avis, la 

gidité de décérébration en flexion est analogue a la rigidité des fléchis 
seurs dans un grand nombre de maladies nommeées syndromes extrapyra 

daux. Walsche a étudié la forme phasique de cette rigidité, et je pense 
jue nous l’avons dans |’athétose double, dans la maladie de torsion et 
lans la maladie de Wilson. 

C’est ce que j'ai démontré dans la maladie de Wilson par une analyse di 
i fonction musculaire. La maladie de Wilsonest en quelque sorte analogue 
ila transition de la paraplégie d’extension en celle de flexion. On pourrait 
‘galement démontrer, dans la maladie de Wilson, une rigidité des exten 
seurs, mais la rigidité des fléchisseurs est la caractéristique de notre 
tableau clinique 

Ou peut-on attendre le plus de changements cérébraux ? A mon avis, 
lans tout le corps strié, mais aussi dansla région sous-thalamique, le noyau 
de Luys devrait étre alléré, mais non complétement détruit. En outre, 
lans les hémisphéres (écorce précentrale), dans le cerveau moyen, dans 
les environs du noyau rouge, surle parcours de la voie du noyau dentelé au 
noyau rouge, ou sur le parcours des voies fronto-pontino-cérébelleuses. 

Les altérations dans le sous-thalamus, lestriatum et le pallidum devraient 


prédominer. 


V. B. \ l'autopsie nous avons trouvé une cirrhose du foie typique, 
nodulé ; le cerveau pesail 1450 gr. : la configuration externe n’était pas 


altérée, si ce n’est que les gyres centraux étaient un peu étroits. Sur la 
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coupe des hémisphéres, les ganglions centraux paraissaient réduits, jaunes, 
grisatres, sans aucun ramollissement. L’examen histologique n’est pas 
encore fini. 


XXI1. Pseudosclérose de Westphal, cirrhose du foie 4 grosses 
nodosités, ascite, tumeur de la rate; les ongles d’émail, par Lap. 
SYLLABA (de Prague). 


Nous nous permettons de communiquer histoire morbide et examen 
anatomique d’un cas de pseudosclérose de West phal-st riimpell, qui differs 
nettement des descriptions classiques par quelques traits alypiques. 


OBSERVATION. A. K., agée de 30 ans, 


Rien 4 noter dans histoire de sa famille. 
La maladie débute a lage de 14 ans par un accés épileptiforme ; depuis ce temps 


deux paroxysmes encore de méme genre. A l’age de 17 ans, s’installe un tremblement 





Fig. 1 Cirrhose du foie 


aux membres supérieurs, variant dans son intensité. A age de 25 ans, la malade not 
une augmentation du volume de son ventre. 

Elai morbide (au mois de mai 1921). 

I. Signes nerveux : a) Tremblement du type franchement intentionnel aux membres 
supérieurs et a la téte. Pendant le repos, il n’ya aucune ébauche du tremblement aux 
membres supérieurs, tandis que la téte oscille légérement, méme sur l’oreiller. A l’oc- 
casion de chaque mouvement, les membres supérieurs sont agités tout entiers par des 
secousses violentes, d’une amplitude trés grande. Dans la position assise, les oscilla- 
tions de la téte s’accentuent elles aussi, mais pas d’une facon aussi évidente. 

6) L’air figé de la figure. 

¢) Rigidité musculaire sur tous les membres ; cette hypertonie revétit les caractéres 
extrapyramidaux. 

d) Démarche lente, a petits pas, comme «avec des pieds liés ». 
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les, e) Typique parole scandée, comme dans la sclérose en plaques. 

pas {) Tous les signes pyramidaux négatifs. 

g) Les"réflexes"abdominaux conservés, 

h) Point de troubles de la sensibilité. 

Il. Signes abdominauz : Ascile considérable. Aprés son évacuation par la ponction, 


. nous palpons trés bien dans l’épigastre la résistance dure du foie. Nous trouvons égale- 
eS 


ns 
; 


nt 





Fig. 2, Cirrhose du foie 





Fig. 3 lumeur de la rate 


ment par la palpation une fumeur dure de la rale, qu'on peut suivre jusqu’a une distance 


le 5 centimétres au-dessous du bord costal. 

111. Anomalies de la pigmentation : 

a) Pigmentation cornéenne de Fleischer. 

b) Pigmentation brundtre de la face et de lous les membres, son intensité est la plus 
prononcée sur la face et le dos des mains. 

IV. Les ongles des doigts sont épaissis, rayés en long, d'une couleur blanche d’émail ; 
cette blancheur contraste d'une facon frappante avec la couleur rosée des ongles d’un 
sujet normal, 


V. Diathése hémorrhagique. Pendant plusieurs semaines de son séjour a notre cli- 
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nique, la malade offrait les signes d’une diathése hémorrhagique trés marquée : suffu. 


sions sanguines nombreuses et d’une étendue variable, gingivite saignante. 
Par l’examen fonctionnel du foie, on a pu établir une insuffisance hépatique (| 
losurie, urobiiine et urobilinogéne dans les urines, épreuve de Widal positive, etc 


évu- 

La malade succomba a la suite d'un érysipéle qui se compliqua d’une parotidite sup. 
purée secondaire bilatérale. 

L’aulopsie a confirmé complétement le diagnostic clinique. Macroscopiquement 
on n’a pu constater rien de pathologique dans le systéme nerveux central. L'examen 
microscopique n’est pas encore terminé. Le foie est petit et présente tous les carac- 
téres d’une cirrhose 4 grandes nodosités. La rate est volumineuse et dure. 


Il y a plusieurs raisons pour lesquelles nous communiquons 
notre observation. C’est d’abord la cirrhose du foie, accompagnée des 
symptomes satellites bien connus de la pathologie médicale : ’ascile el Ia 
tumeur de la rale ; ces faits s’opposent a la plupart des observations recueil- 
lies dans la littérature. La possibilité de révéler l'état physique et anato- 
mique du foie par la palpation simple est aussi un fait tout a fait « xcep- 
tionnel dans la maladie qui nous occupe. 

La diathése hémorrhagique selon notre connaissance n’a élé notée 
par Westphal. 

Finalement, les ongles d’émail représentent un signe qui n’est men- 


tionné dans aucune observation de la maladie de Westphal-Striimpell 


XXIII. Les Narcolepsies postencéphalitiques, 
par STEFANO PERRIER (de Turin 


Parmilesséquelles de l’encéphalite léthargique, nous trouvons souvent 
des troubles particuliers du sommeil qu’on peut grouper en deux classes: 
l'une, dont les observations sont nombreuses, c’est l’inversion du rythm 
du sommeil (somnolence pendant le jour et insomnie avec agit ation psycho- 
motrice pendant la nuit), autre, moins fréquente et sur laquelle on connail 
jusqu'a présent peu d’observations, c’est la forme qui présente les crises 
narcoleptiques typiques décrites par Gélineau, c’est-a-dire crises caract é- 
risées « par un besoin subit, irrésistible de dormir,ordinairement de court: 
durée, se produisant a des intervalles plus ou moins rapprochés et obligeant 
le sujet Atomber, as’asseoir ou 4s’éLendre pour lui obéir ». J’ai_ eu récem- 
ment l'occasion d’observer dans le service de mon maitre,le prof. Negro, 
deux tableaux cliniques de cette forme narcoleptique, et j’ai constat 
qu’elle a paru, dans les deux cas, peu de temps aprés l’évolution de la phase 
aigué d’une encéphalite. Le sommeil était dans les deux cas, bien profond, 
et pour réveiller les malades il fallait les secouer assez fortement : en 
moyenne, les att aques se présentaient jusqu’a 20, 30 fois par jour et elles 
s'installaient,soit pendant le travail (dans un cas qui s’est vérifié chez un 
soldat, on dut le proposer pour la réforme, parce qu’il s’endormait Loul 
a coup en faisant les exercices militaires, ou en montant la garde),soil en 
mangeant, soit en parlant. Le réveil était doux, parfaitement semblable 


au réveil normal. Ces malades ne présentaient aucune autre séquelle de l’en- 
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eéphalite, et Lout signe de lésion hypophysaire faisait défaut, excepté 
jans un Cas OU, On notail un certain degré d’augmentation du volun 
les doigls et du nez, qui pouvail faire douter d’une acromégalie ini 
jale. 

Nous savons aujourd’hui que lun des lieux de prédilection de 
l'atteinte des processus en éphalitiques, outre les noyaux de la_ base, est 
aussi la substance grise de la parol interne du 3¢ et du 4° ventricule 1: 
régions cérébrales qui appartiennent A la région sous-thalamique et a la 
lésion de laquelle beaucoup d’auteurs attribuent (notamment la paroi 
nterne du 3° ventricule, Von Economo) les troubles du sommeil dans 
encéphalite aigué. Il me semble donc logique d’admettre, comme dit 
Redlich, une vraisemblable lésion du centre supposé du sommeil dans les 
parties environnantes du 3° ventricule. Beaucoup de constatations ana 
tomo-pathologiques viennent confirmer ce point de vue. Entre autres, je 
reléverai que parmi les tumeurs craniennes celles-la évoluent avec une 
somnolence particuliére, présentent une forte augmentation de la pression 
ndocranienne s appliquant notamment surles noyaux gris du mésocéphale 
Des lésions en foyer qui siégent au voisinage des endroits susdilts démon 
rent des troubles pathologiques du sommeil (Hirsch, abcés de la couch 
ptique ; Lurch, ramollissement de la substance grise centrale du 
3° ventricule, etc., etc.). 

La conception de Salmon des rapports entre -hypophyse et le sommeil 
vest peut-ctre plus aujourd hui vraisemblable, les résultats de la Réunion 
eurologique de Paris en 1922 ayant démontré que ’hypophyse serait di 
pourvue des nombreuses fonctions qu'on lui attribue et au contraire les 
syndromes hy pophysaires dépendraient des le sions de la base du cerveau 
ui du tuber ou de infundibulum. Probablement les troubles hypophy 
saires dans ces cas doivent étre interprétés, comme dit aussi Salmon, dans 

sens que les interrelations anatomiques de lhypophyse avec le 3® ven- 
tricule et Vinfundibulum sont en effet si intimes qu’on ne peut pas exclure 
jue leurs lésions ne déterminent une altération fonctionnelle de hypo 
physe 

De plus, un autre fait mérite d’étre signalé 4 Pappuide ce point de vu 
Parmi les trois autres observations que j’ai rencontrées dans la littératurs 
les narcolepsies post encéphalitiques (Redlich, Siebert, Stiefler) lobser- 
vation de Stifler, outre les attaques desommeil, présentait aussi ces symp 
t6mes moteurs particuliers qui, connus sous la dénomination de paralysies 
ataleptiques de Henneberg, constitueraient, suivant Redlich, le symptom« 
ardinal de la narcolepsie classique, idiopathique et essentielle. Si | 
malade doit dans quelques maniéres s’exciter pour rire ou s‘irriter, il lui 
survient la sensation de ne pouvoir bouger, iléprouve un état de rigidit: 
de son corps, ses genoux plient, il tombe a terre:en d’autres mots il présenti 
des pertes effectives du tonus musculaire quelquefois généralisées, quel- 
quefois seulement en certaines parties du corps. Pour cette perte du tonus 
blocage du tonus) a la suite des émotions, Redlich croit aux rapports des 


emotions avec la couche oplique et généralement avec les centres sous 
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corticaux, comme organes modificateurs du tonus musculaire. C'est 14 
une raison de plus pour faire probablement dépendre l’origine du phéno- 
méne du sommeil et le sommeil pathologique de la région sous-thalamique, 
et la présence ou non de la paralysie cataleptique dans la narcolepsie 
pourrait 4 mon avis étre interprétée comme due a une plus ou moins grande 
extension du processus dans la couche optique elle-méme. 

Ni la supposition de beaucoup d’auteurs que dans les troubles du som- 
meil uneimportance particuliére soit due aux sécrétions glandulaires ormo- 
niques ne vient a étre contredite par lhypothése mentionnée plus haut, 
parce que la région mésocéphalique, outre les rapports immédiats qu’ ell 
a avec lhypophyse, accueille aussi des centres végétatifs (Karplus, 
Kreide, etc.) par lesquels sont dominées les glandes a sécrétion interne, 

(est donc a une conséquence directe des lésions sous-thalamiques qu'il 
me semble devoir rapporter les cas de perturbation du sommeil dans les 
squelles de ’encéphalite. Dans l’inversion du sommeil, nous aurons vraisem- 
blablement seulement un trouble de coordination, ou pour étre plus exact 
de corrélation entre ce centre supposé du sommeil et les autres phéno- 
ménes vitaux physiques ou psychiques, intérieurs ou extérieurs qui por- 
tent au phénoméne du sommeil : dans les cas de narcolepsie le trouble est 
plus profond et peut-étre plus direct. Ces narcolepsies postencéphalitiques 
nous devons les considérer comme symptomatiques, ainsi que les autres 
qui se présentent dans plusieurs autres tableaux morbides, en réservant 
la dénomimation de narcolepsie vraie, idiopathique, essentielle a celle qui, 
comme insistait recemment Redlich, présente non seulement les attaques 
narcoleptiques, mais aussi les pertes affectives du tonus musculaire. I! est 
bien vrai que celle-ci aussi, comme nous l’avons vu dans le cas de Stiefler, 
peut se présenter dans les états postencéphalitiques, mais généralement 
elle peut exister et, pour mieux dire, elle existe comme maladie 4 soi et 
na rien de commun avec I|'épilepsie, le pithiatisme, les subintrantes 
petites absences du jeune age, décrites par Friedman (Redlich en a rap- 
porte 11 cas personnels et 24 pris dans la littérature). 


XXIV. : une doctrine 


de Modéne ° 


Sur le parkinsonisme postencéphalitique 
cortico-nigrique, par \. DonaGaGio 


Résumé. L’auteur a présenté au Congrés de la « Societa italiana di 


Neurologia» (Naples, 1923) et au Congrés des neurologistes et des aliénistes 
’ Bruxelles (192 1) (1 ,les résultats desesrecherches sur les lésions descentres 
nerveux dans trois cas de parkinsonisme postencéphalitique ; tout récem- 
ment ila éLudié un autrecas. L’auteur aextrémement limitédansses recher- 
ches usage du formol, qui d’aprés ses observations et celles de Perujin 
produit des lésions artificielles dans les fibres et dans les cellules nerveuses, 
d’aprés les recherches de Biondi donne lieu a des produits basophiles 


métachromatiques dans le tissu nerveux normal, d’aprés les observations 


(1) Comptes rendus du Cengrés, Paris, Masson et Cie, 
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de Bielschowsky altére surtout des formations fragiles comme les gangliosn 
de la base. Il a appliqué, entre autres, ses méthodes pour les cellules et 
les fibres nerveuses. 

En résumé, il a trouvé des lésions remarquables seulement dans |’écorce 
cérébrale (région motrice el région préjrontale) et dans le locus niger. L’au- 
teur rappelle avoir eu lhonneur de présenter a la Société de Neuro- 
logie, au mois de février 1924, des préparations microscopiques de l’écorce 
érébrale dans le parkinsonisme post encéphalitique, 4 l’occasion d’une 
conférence sur la cellule nerveuse normale et pat hologique. 

L’auteur, aprésavoir rappelé des faits qui ne coincident pas avec la con- 
ception actuelle de l’ import ance des ganglions de la base dans les manifes- 
talions de la rigidité extrapyramidale, observe que le s dor trines récentes 
exigent des recherhes ultérieures et peut-étre une revision. Cette revision 
doit regarder aussi les méthodes qu’on emploie dans les recherches. I! 
nse aussi qu’elle doit faire l'objet de recherches plus attentives, dans 
lécorce cérébrale. 

L’existence de lésions profondes de l’écorce cérébrale décelées surtout 
par les méthodes de l’auteur, dans le parkinsonisme postencéphalitiqu 
mpéche d’accepter la doctrine lenliculaire qu'on a formulée a ce propos. 
De méme, on ne peut pas accepter Ja doctrine exclusivemeni nigrique, ni la 
locirine lenliculo-nigrique. Selon les conclusions qu’il a présentées en 
1923, Pauteur, en rapport des faits objectifs qu'il a observés, confirme sa 


proposition d’une docilrine corlico-nigrique. 


BY « Tumeur de la partie antérieure de la base de la corne 
postérieure gauche du ventricule latéral, tumeur diagnostiquée 
et extirpée chirurgicalement avec succés, par J. PoussEP?r 
de Dorpat). 


llest relativement facile de reconnaitre les tumeurs de la région occipi- 
tale. Au point de vue opératoire, elles sont naturellement trés intéressantes 


parce que lopération donne quelquefois d’excellents résult ats. Cependant 
je he sais pas qu’on ait opéré jusqu’é présent une tumeur de la base de la 
corne postérieure. Cela s’explique d’abord par ce fait que le diagnostic de 
cesLumeurs est loin d’étre facile, et que, ensuite, intervention chirurgicale 
savere trés difficile. 

Sous Ce rapport, le cas que jal observé dans notre clinique est fort in- 


leressant. 


Une malade agée de 36 ans et qui ne s’occupe que de son ménage est entrée a la cli- 
nique de l'Université de Tartu le 15 janvier 1925. Elle se plaignait de douleurs névral- 
giques, qui se localisaient principalement dans la partie gauche de la téte, de vomis- 
sements fréquents et d’affaiblissement de la vue. 

rrois mois auparavant, la malade avait commencé a souffrir des maux de téte qui, au 
début, n’étaient pas permanents, Cependant leur violence avait été en croissant et 
finalement ils duraient des jours entiers. Méme la nuit, la malade se réveillait, tant la 
douleur était forte. Pendant le dernier mois, elle avait remarqué que sa vue faiblissait, 
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des mouches volantes, des cercles noirs apparaissaient devant ses yeux Parfois el}, 


voyait double. Depuis le début de sa maladie, elle percoit un bruit dans les dey, 
oreilles, bruit qui augmente au fur et 4 mesure que les maux de téte deviennent pl 
violents. Depuis les trois derniers mois, la malade a maigri. Au cours des derniers my 
elle a souffert de fortes constipations. Pendant la derniére quinzaine, la malade s’, 


mise a se plaindre de la faiblesse des deux membres supérieurs, elle se plaint d’avoir 





chaud et de ne pas voir les objets situés 4 sa droit 

Elle est réglée depuis lage de 14 ans. Les régles ont toujours été normales, Pa 
fausses couches. Pas de maladie eynécol izique. Ses parents sont morts, le pé 
maladie de coeur et la mére d’une n¢ phrite, 

I:tat a Ventrée de la clinique : La malade est d'une taille moyenne, de const 
normale, assez bien musclée. Sa mimique ne présente point de déviation, bi 
lorsque la malade montre ses dents, le sillon nasolabial droit soit un peu trop en biais 


la langue tremble un peu, mais elle ne dévie pas. Le godt et Vodorat sont no uu 
L’oule a légérement baissé 4 gauche. Dans les deux yeux, une moitié du champ vis 
est obscurcie du cété droit. V. ocd 0,08. v oc.s 0,1. Dans les deux yeux st 
papillaire surtout a droite. Au fond de l'ceil droit, ily a quelques foyers hémorragiqu 
Dans les deux membres supérieurs, sensation de faiblesse musculaire, Cependant 
malade obtient au dvynamométre 32 avec la main droite et 28 avec la main gauche. | 
muscles des extrémités accusent de Vhypotonie. En marchant,la maladetitube un 

et si elle reste debout, les yeux fermés, elle tombe a gauch lous les reéflexes ten 
neux et cutanés sont démesurés sans changement. Il n’y a pas de phénoménes ni 


symptomes pathologiques. Elle écrit et parle comme avant. Dermographisme trés 1 
Le liquide cérébro-spinal est clair, transparent, la pression est ¢levée, le liqui 

renferme deux fois plus d’albumine que normalement. Absen l’élsments cellulaires 
La réaction de Wassermann a donné des résultats négatifs tant dans le liquide 

dans le sang. Poids spécifique de l'urine 1015, On n’y a rien découvert de pathol 


gique. 


Quinze jours aprés, on a constaté les mémes phénoménes, mais hémorr 
réline a augmenté et la stase papillaire tend a se transformer en atrophie. Dans 
membre supérieur droit (doigts, dos de la main, avant-bras), la sensibiliteé a la doul 


a diminué, La malade est hors d’état de marcher par suite de maux de téte violents 
Une ponction lombaire n’a pas apporté de soulagement. Il a été fait dix injections « 
colloidal, sans résultat 

Un mois plus tard, état général est le méme, toutefois la malade est encore 
faible. On lui insufMfle de Vair a travers unt piqdre lombaire, et on la radiographie. Cor 
malheureusement la malade a été fort agitée, le radiogramme n’a pas donné des rés 


tats bien nets. Aprés cette séance, point de changement. Les douleurs dans les mai: 


se sont aggravées, le pied gauche a commencé de souffrir, mais il n’a pas été constal 
de modification objective a la sensibilite 
Comme on avail constaté ’hémianopsie droite et qu’on réussissait toujours »bt 


nir des réactions hémiopiques de la pupille, on pouvait supposer que le siége du 
sus se trouvait derriére le corps quadrijumeau et le corps géniculé extern 
gauche ; en outre, la parole ne présentait aucun phénoméne anormal, on pouvait su 
poser que ce processus devait étre localisé, ou bien sur la partie intérieurs lal 
occipitale, ou bien 4 la base de la corne postérieure dans sa portion inféro-interne. Er 
raison du caractere fortement pronon les symplomes de la tumeur, il fallait supy 
ser qu'elle était grosse. Une telle tumeur aurait dd amener une forte baisse de lav 
du cété gauche, car elle aurait comprimé par le dedans la portion occipitale di 
c’est-a-dire, elle aurait causé une ‘cécité psychique. Or, il n’en était rien. La faibless 
et les douleurs des mains pouvaient étre occasionnées par la compression des pédicules 
cérébelleux (hypotonie). Peut-étre cette compression était-elle transmise au pont de \ 
role, ce qui aurait provoqué les douleurs en question, d’autant plus que la tum 
augmentant de volume sont survenues aussi des douleurs dans la jambe gauch 


En raison de tous ces faits, j'ai conclu que la tumeur devait étre située dans | 


stance de la corne postérieure gauche du _ ventricule latéral. Pourtant les données dont 
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n disposait ne permettaient pas d’affirmer si la tumeur se trouvait a l’intérieur ou a 

xtérieur de la substance cérébrale, 

Apres avoir endormi la malade a l’éther, on a pratiqué une incision en fer 4 cheval 
uns la région occipitale gauche, de telle fagon que le bord inférieur de lincision soit 
situé 4 un doigt de distance de l’apophyse allant jusqu’a la base de cette derniére et 
e relevant de 12 centimétres en décrivant un are a droite et en dépassant de deux 
joigts la protubérance occipitale 4 droite. Le lambeau osseux a été découpé confor 
nément au lambeau cutané, a cela prés qu’on a conservé la région de la protubérance 
ccipitale. Puis on a ouvert la dure-mére sur toute la longueur a partir du bas jusqu’au 
sinus transverse. La dure-mére ayant été ouverte, la portion découverte du lobe occi 
ital a fait saillie brusquement dans l’ouverture de la plaie. On ne voyait point de 
hangement dans l’écorce de toute cette région. On a essayé de faire une ponctiona deux 
entimétres de profondeur, l’aiguille heurta un obstacle plus solide. Puis on souleva la 
portion occipitale et on la repoussa vers l’extérieur, cela permit de déceler par des 
sondages du bas et du dedans une partie plus solide qui se trouva étre la tumeur en 
juestion. Elle était située partie dans la région de la corne postérieure, partie dans la 
substance de la base de cette corne. La masse cérébrale fut incisée au-dessus de la 
ymeur, sur une distance de 3 centimetres. 

Dans l’intérieur de l’incision, on découvrit une compression du ventricule et un écou 
ment épais aplatissant la corne postérieure, une partie de cet écoulement fut éloigné. 
La peau fut complétement recousue. Le traitement qui suivit opération fut touta fait 
wmal, Aussitét aprés lopération, les maux de téte disparurent. L’état général resta 
wrt bon. Une légére aphasie sensorielle dura deux jours. Le nystagmus diminua d'une 
acon considérable. La stase papillaire disparut. Les douleurs des deux bras et de la 
ambe disparurent. La vue s’améliora de plus en plus. Quinze jours aprés, la malade était 
apable de lire de gros caractéres, L’analyse du morceau extirpé a révélé un sarcome. 
Quinze jours plus tard, on incisa la peau a un centimétre de la premiére incision. Aprés 
voir écarté le lambeau cutané et séparé la dure-mére, on trouva, presque a la surface 
ela partie intérieure du lobe occipital, une tumeur de la grosseur d'une grande pomme. 
Elle fut facilement extirpée. On arréta ’hémorragie a l'aide de tampons. La plaie fut 
ecousue. La convalescence suivit un cours normal. 

Tous les symptémes accusent un mieux sensible, mais hémianospie dure toujours et 
1 vue est restée plus faible, quoique moins qu’auparavant. L’état général est parfaite- 

nt satisfaisant. 


Par conséquent, dans le cas présent, on a réussi 4 diagnostiquer une 
imeur siluée dans la partie inférieure de la corne postérieure qui avail 
it corps avec cette derniére, et on l’aextirpée en deux séances. Je prati 
jue cette méthode dans les tumeurs sises Al’intérieur du cerveau. Elle me 
lonne de bons résultats parce que, dans ce cas-la, le cerveau ne subit pas 
ine lésion aussi considérable que dans une opération 4 un temps ou la 
umeur est enlevée rapidement et avec violence. 

En ce qui concerne les sympt6mes d’une pareille position de la tumeur, 
| parait que ’hémorragie de la rétine se rencontre dans les cas de tumeurs 
les lobes occipitaux. C’est ainsi que Oppenheim et Krause décrivent 
ussi une hémorragie dans leur cas. Les douleurs et la faiblesse du bras 
sont difficiles 4 expliquer. Toutefois,on peut admettre qu’il existe 1a une 
pression lointaine sur les deux pédicules du cerveau, surtout si l’on consi- 
lére que les faisceaux pyramidaux sont situés davantage vers l’avant et 
les Voies sensorielles davantage vers |’arriére. 

Que ces douleurs soient occasionnées par une pression, c'est ce que 
lemontre le fait qu’aussit6t aprés lopération décompressive elles ont 
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disparu. Je pense que la faiblesse — ou plutét l’hypotonie — des muscles 
des mains peut étre également expliquée par une pression lointaine exer- 
cée sur les pédicules du cerveau. 

Ces symptémes bilatéraux s’expliqueraient alors par ce fait que cette 
pression exercée sur les pédicules du cerveau et du cervelet peut résulter 
d’une pression effectuée par l’entremise de la tente du cervelet que la tu- 
meur comprime vers le bas et en avant. Si cette hypothése est juste, 
tous les symptémes énumérés ci-dessus s’expliquent et peuvent étre 
considérés comme pathognomoniques pour la région en question. 


XXVI. — Sur une nouvelle méthode d’examen de la sensibilité 
gustative. Contribution a la sémiologie de la corde du tym. 
pan, par J. Roasenpa (de Turin). 


La méthode d’examen de la sensibilité gustative que j'ai indiquée et 
proposée dans un article du Policlinico » en 1922 (1) et qui a é 
appliquée par le docteur d’Onofrio de la Clinique oto-rhino-laryngo- 
iatrique de la R. Université de Naples sur un riche matériel clinique appro- 
prié a ces recherches (2), a mis en évidence importance qu'elle peut avoir 
non seulement au point de vue de ’examen des paralysies faciales, mais 
aussi dans le cas d’otite et de mastoidite,oui se rencontrent des altérations 
plus ou moins graves de la corde du tympan. 

La confirmation de lutilité de la méthode et extension que le docteu 
d’Onofrio lui a donnée dans le champ de l’oto-rhino-laryngologie ainsi 
que les recherches ullérieures auxquelles je me suis livré, me poussent 4 
revenir sur ce sujet qui présente un certain intérét non seulement au point 
de vue clinique mais en méme temps pour tout ce qui concerne les questions 
de physio-pathologie qui, 4 cet égard, demeurent encore sans solution 

Je vais rappeler comment on doit opérer pour l’examen dont je viens d 
parler. 

On pose l’électrode indifférente (dans ce cas la cathode d’une superficie 
de 100 cm? et méme davantage si l’on veut) sur le thorax, l'autre électrode, 
circulaire ou rectangulaire, de 10-12 em? de superficie, devra glisser 
graduellement, en produisant une compression sur les tissus, de bas en 
haut, le long de la colonne cervicale ; on fera en sorte qu’il reste toujours 
au centre de figure. Intensité du courant 6 4 10 ou 12 milliampéres, selon 
les cas. 

Le patient doit avertir quand il commence & éprouver une sensation 
particuliére dans la bouche, de godt métallique et salé ; il doit également 
spécifier lorsque cette sensation est plus forte sur la partie postérieure de la 


(1) G. Roasenpa. Nuovo processo di esame della sensibilita gustativa nelle para- 
lisi facciali periferiche. 11 Policlinico Sezzione Medica, 1922, fascicolo 9. 
n° 509, 

(2) D' p’Onorrro. La sensibilita gustativa nella meté, seguito anteriore della lingua 
nei malati di otite e di mastoidite. Atti della Clinica Otorinolaringoiatrica della R 
Universila di Napoli. Vol. 3° anno 1923, 
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surface linguale, ou bien, au contraire, quand elle se manifest e exclusive- 
ment ou plus fortement sur la partie antérieure de la surface méme ; dans 
ee cas, il devra dire si la sensation gustative est égale des deux cétés ou 
bien si, sur un des deux cétés, elle se trouve atténuée ou absente. 

I] peut se faire que, en certains cas, soit enraison d'une émotivité parti- 
culiére, ou d’une intolérance spéciale pour les sensations électriques, ou a 
cause du vertige galvanique, soit enfin parce que la mentalité du sujet ne 
sy préte pas, on soit obligé d’interrompre l’expérience ; mais chez les 
personnes normales, qui se prétent 4 l’examen, on peut noter, une fois 
qu'on a atteint lintensité de 6-10 milliampéres, et quand l’électrode est 
en correspondance de la colonne cervicale inférieure, la sensation de got! 
dont nous avons parlé plus haut, sur la surface postérieure de la langue. 
En continuant toujours ainsi de bas en haut, quand on arrive 4 la partie 
supérieure de la colonne cervicale, la sensation méme se déplace et se 
manifeste au contraire sur Ja portion antérieure de la surface linguale. 

Et quand on peut cliniquement supposer que, en conséquence de 
quelque phénoméne morbide, on ait une altérationde lacorde du tympan, 
on remarque le plus souvent une hypogueusie ou respectivement une 
agueusie sur la surface antérieure de la langue du cété ot existe la lésion. 

Le Docteur d’Onofrio insiste justement sur le fait que la méthode 
galvanique permet de relever aussi les variations quantitatives de la 
sensitibilité gustative. 

J'ai noté, moi aussi, cet avantage et je dirai tout 4 heure comment il 
convient d’opérer pour arriver a faire cette constatation. 

I] est certain que par la méthode galvanique que nous avons proposée, 
on ne peut’ obtenir les indications spécifiques pour les différents gouts, 
comme dans les procédés ordinaires d’examen. Dans les effets pratiques, 
la chose n’a pourtant aucune importance. 

Etant donné que les troubles du gott, recherchés au moyen des solu- 
tions et de la méthode galvanique, sont paralléles, il n'y a aucune raison 
de vouloir particuli¢rement rechercher, pour l’examen clinique, I’hypo- 
gueusie qui peut étre rendue évidente sur un point de la surface linguale 
plut6t que sur un autre a cété : ou bien pour la solution amére au lieu de 
la solution sucrée. L’important, c’est que notre méthode donne des résul- 
tats supérieurs, 4 d'autres points de vue cliniques a celles qui sont jusqu’a 
present connues, et surtout la ot ces derniéres ne donnent aucun résul- 
tat appréciable. 

Quelle que soit la raison de la supériorité de cette méthode, et qu’on ad- 
mette si l'on veut que le stimulus des fibres nerveuses serve mieux au 
but que celui des terminaisons, ou que, d’autre part, les solutions posées 
sur la surface linguale puissent facilement se répandre dans le territoire 
glosso-phary ngien ou sur le cété opposé a celui que l’on explore, le résultat 
est le suivant : dans les recherches du Docteur d’Onofrio (de méme que 
dans les miennes sur les paralysies faciales) sur plusieurs malades atteints 
dotite purulente chronique, les solutions portées avec la baguette de verre 
sur la surface linguale ne démontraient pas de différences dans la sensi- 
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bilité gustative des deux cétés, tandis que dans les mémes cas, l’explora- 
tion, au moyen du courant continu, faisait noter une agueusie et une 
hypogueusie du cété ot existait l’otite, cause probable, pour ne pas dire 
certaine, d’altérations plus ou moins importantes de la corde du tympan 
ou de sa compression due a des granulations ou méme a une simple hyper- 
trophie de la muqueuse. 

Pour démontrer clairement ces hypothéses, le Docteur d’Onofrio a pu 
établir que, en certain cas, les troubles du godt disparaissent quand étail 
éliminée la sécrétion séreuse de la caisse du tympan. 

D’Onofrio a eu l’occasion de constater, en outre, del’ hypergueusie en cer. 
tains cas ot l’otite aigué était a l'état de congestion. Il interpréte ce phé- 
noméne par une éventuelle irritation du nerf, due a des phénoménes 
congestifs ; et il retient, en outre, avec une forte probabilité d’étre dans 
le vrai, 4 ce qu'il me sembie, qu'une particuliére réplétion durameau médian 
de l’artére stylo-mastoidienne puisse, en comprimant les fibres de la corde 
du tympan, provoquer également des troubles dans la sensibilité gustative. 

Le fait que la corde, de par sa position, doive se ressentir si facilement des 
causes morbides des parties voisines, apparait parfaitement logique et 
compréhensible, tant durant le trajet ou elle s’étend aecolée au nerf 
facial, que lorsqu’elle s’en écarte. Sur la longueur ot elle est unie au ner! 
facial, du moment que tout en accompagnant celui-ci, elle ne perd rien de 
son indépendance fonctionnelle, elle a certainement une systématisation 
spéciale et périphérique différente de celles du trone du facial méme. 
Il reste done naturel qu’une congestion ou un cedéme des tissus environ- 
nants, ou une plus grande réplétion des vaisseaux qui accompagnent ou 
qui ont des rapports avec le facial et ensuite avee la corde du tympan 
quand celle-ci s’en est détachée, puissent provoquer des troubles plus 
ou moins intenses et aussi une simple irritation avec les signes cliniques 
d’une plus grande excitabilité — hypergueusie — quand les fibres ner- 
veuses comprimeées ne subissent pas d’altérations proprement dites, ou les 
subissent 4 un trés léger degré ; tandis que les phénoménes de déficit 
hypo- ou a-agueusie) sont réservés :ux altérations plus importantes. 

Nous voyons se vérifier ici, 4 propos de l’hyperexcitabilité de la corde, 
ee qui arrive au nerf facial, lorsque de petites néo-formations, au niveau 
du ganglion géniculé par exemple, sont responsables de spasmes faciaux et 
non de paralysie: car dans ces cas il n’existe pas (et cela fut démontré 4 
examen microscopique) d’interruption ou d’altération notable des fibres 
nerveuses. 

Il est naturel que quand les phénoménes morbides des parties environ- 
nantes se propagent 4 la corde du tympan en intéressant les fibres, il se 
produit, comme conséquence, des symptémes plus graves dus & la névrite. 
Dans ce cas, les troubles du gout persisteront plus longtemps et seront plus 
importants ; et si le nerf venait a étre définitivement endommagé, comme 
il peut arriver dans des cas d’otiLe moyenne purulente chronique ou 4 la 
ou 


suite de lésions traumatiques dérivant d’interventions chirurgicales, 


aura, comme I’affirme le Docteur d’Onofrio, l’agueusie définitive dans le 
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territoire gustatif correspondant. Cet auteur a, en effet, remarqué que, en 
pareils cas, la recherche de la sensibilité gustative, par la méthode galva- 
nique que j'ai proposée, permet de constater réellement une agueusie 
tandis que les recherches faites au moyen des solutions habituelles donne- 
raient des résultats moins sirs. 

En approfondissant ses recherches, il aurait noté encore que les troubles 
du got ne sont pas accompagnés d’altérations de la sensibilité tactile 
thermique ou dolorifique (contrairement a lopinion admise sur les fonc- 
tions de la corde du tympan par certains auteurs parmi lesquels Sterzi 

Nous admettons, comme l’ont admis les savants auteurs qui s'occu- 
perent de ce sujet, que les troubles inflammatoires qui se sont propagés 
4 la corde a cause de l’otite, peuvent a leur tour s’étendre au facial. Il 
nous est arrivé fréquemment, en effet, 4 nous comme a d’autres,de cons- 
tater des paralysies faciales périphériques provenant de cause otitique ; 
’Onofrio cite un cas ot une paralysie faciale accompagnée d’agueusie, 
reconnue de nature rhumatismale, quoiqu’elle se présentat sans douleurs 
particuliéres, était due en réalité 4 une otite catharrale chronique ; la 
paracentése de la membranetympanique eut, en effet, pour résultat,l’éva- 
cuation de quelques gouttes de sérosité ;et aprés cela, commenca une 
amélioration rapide de l’agueusie de la paralysie faciale. 

Je ne crois pas nécessaire de rapporter ou de commenter plus ample- 
ment tout ce que mon collégue otorhinolaryngologiste de Naples 
rapporte dans la publication que je viens deciter. Je me borne uniquement 
la derniére de ses conclusions qui nous intéresse particuliérement, « la 
méthode électrique de Roasenda permet quelquefois dans les cas de lé- 
sions unilatérales, de relever des différences de sensibilité gustative 
entre les deux cétés, différences qui ne sont pas appréciables par [examen 
1 l'aide des diverses solutions. » 

Pour ma part, je puis affirmer que dans tous les cas que j'ai examinés 
ot il y avait une paralysie faciale périphérique de gravité moyenne ou de 
gravité plus accentuée, d’origine rhumatismale ou otitique, si le sujet se 
prétait a l’étude,cette recherche a donné des résultats positifs : c’est-a-dire 
excitation anodique des apophyses spinales des premiéres vertébres 
cervicales, provoquait du cété sain la sensation gustative métallico 
salée caractéristique, tandis que du cété de la paralysie, la sensation 
gustative sur les deux tiers antérieurs de la langue n’existait pas, méme si 
lon employait des courants galvaniques assez forts ; ou du moins ell 
était considérablement diminuée en comparaison du cété sain. Cela ser 
virait done 4 démontrer que sur les paralysies communes dites a fri- 
gore, altération névritique du nerf facial a lieu (au moins dans tous les 
cas que j'ai observés) au-dessus du point oft! la corde du tympan sen 
détache. 

Hans les paralysies faciales d'origine centrale, au contraire paralysie 
du facial inférieur, comme celles que l'on rencontre par exemple dans les 
hémiplégies habituelles), il ne se produit pas de différences de godt dans 
les deux cdtés au moyen de l’examen électrique dont je parle. 


REVUE NEUROLOGIOUE. — Tr. 1, x® 6, sun 1925. 69 
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J’ai observe, d’accord avec ce qu’avance le Docteur d’Onofrio. que 
dans les cas d’agueusie reconnue au moyen de cette méthode électrique, 
fréquemment, pour ne pas dire toujours, par l’exploration habituelle 4 
aide des solutions, on constate seulement de l’hypogueusie et que 
quand, avec cette méthode électrique, onreconnait une diminution évidente 
des sensalions gustatives provoquées, on ne peut obtenir a l'aide des 
solutions que des résultats incertains ou méme négatifs. 

Dans les cas bénins de paralysie faciale périphérique d’origine olitique, 
le phénoméne de hypogueusie et de l’'agueusie avec recherches au moyen 
de l’électricité est, 4 mon avis, constamment présent. Dans les formes |- 
géres, d’origine rhumatismale, l’expérience en certains cas est positive ; en 
d'autres cas, elle semble négative et d’autres fois encore incertaine. 

Dans les cas négatifs ou douteux, il ne faut pas se contenter d’un premiet 
résultat. On doit laisser passer un certain laps de temps, jusqu’a ce qu’ait 
disparu la sensation gustative caractéristique, et puis on répéte l’expe- 
rience. En insistant et en excitant l’attention du patient, on obtient par- 
fois des résultats différents des premiers : résultats positifs et con- 
cluants. 

Certains patients, affectés de formes trés légéres de paralysie faciale 
périphérique, ont laissé constater, au moyen de nos recherches, une hypo- 
gueusie évidente. 

Il y a quelques jours, j’examinai un de ces cas. La parésie qui 
se manifesta tout a coup chez mon malade, apres un voyage en ¢ hemin de 
fer (avec la portiére ouverte du cété du visage oti se manifestérent ensuilé 
les troubles parétiques), était si légére que tous les mouvements mimiques 
pouvaient s'accomplir ; la contraction était seulement moins vigoureuss 
que du cété opposé et se fatiguait facilement (phénoménes asthéniques 
Excitabilité électrique presque normale : pas d’inversion de la formule di 
contraction par le courant continu: pas de secousse musculaire paresseust 
il existait seulement une légére hypoexcitabilite faradique sur les muscles 
du cété atteint. Phénoméne de Negro peu apparent ; phénoméne de Bell, 
douteux. 

Or, chez ce malade dont la paralysie était appréciable uniquement si 
lon apportait une attention particuliére aux mouvements mimiques, il ) 
avait une hypogueusie distincte du cété de la parésie ; et ce résultat ful 
controlé a différentes reprises. En méme temps, examen du godt ave 
les solutions habituelles ne donnaient pas de résultats différents su 
les deux coteés de la langue. 

Comment expliquer dans ces cas de paralysie légére du nerf facial, la 
possibilité que la corde du tympan puisse donner des signes « liniques de sa 
participation aux troubles du facial, oun’en point donner du tout, comme 
j ai dit avant 

Nous avons constaté que dans les formes graves et de moyenne gravil' 
des paralysies périphériques habituelles d'origine rhnumatismale du facial 


il est facile de noter, au moyen de notre méthode, des signes @’ hypogueusi« 


Ce fait nous porte a croire, et nous l'avons déja dit, que les paralysies 








faciales ¢ 
le son tl 
Cela d 
fac ial ke 
interpret 
tympan 
les laist 
ver celle 
trone He 
morbide 
travers 
effets, « 
yeuses |] 
en dau! 
ynstan 
jsance 
Il est 
tisme a 
equel a 
on ne v 
lans la 
au mo 
malade 
du net! 
goul P 
hiilere! 








INNIVERSATIRE DE LA SOCIETE DE NEU ROLOGIE DE PARIS 1067 


faciales communes, a frigore, sont imputables au nerf facial sur un point 
le son trajet, supérieur a celui ot: se détache la corde du tympan. 

Cela devrait également se vérifier pour les paralysies légéres du nerf 
acial. Et il en sera probablement ainsi : mais d’autre part, nous pouvons 
nterpréter absence de signes cliniques de participation de la corde du 
tympan de cette facon. Ainsi que je lai déja admis, la systématisation 
les faisceaux des fibres nerveuses qui composent la VIT® paire fait trou- 
ver celles de la corde du tympan unies et périphériques relativement au 
tronc nerveux lui-méme. Or, si le fait rhumatismal ou une autre cause 
morbide agit sur les tissus qui environnent le nerf dans son passage a 
travers le canal osseux, cette cause peut, quand elle est modérée dans ses 
effets, comprimer ou se répandre au névriléme et ensuite aux fibres ner- 
veuses plus spécialement dans un secteur que dans un autre du nerf méme; 
n d'autres termes, le faisceau des fibres gustatives peut, en de telles cir 
mstances, étre plus ou moins exempt des lésions responsables, de linsuf- 
fisance ou de labolition des mouvements mimiques 

Il est bon de rappeler ici que chez un patient qui, en raison d'un trauma- 
tisme a proximite de lémergen e du nerf facial du trou stylo-mastoidien, 
equel avait provoqué la paralysie des muscles mimiques de ce cété méme, 
m ne notait sous l'action du courant continu a la nuque, aucun trouble 
lans la sensibilité gustative (ces troubles n’étaient pas méme appréciables 
au moven des solutions). Le méme résultat fut constaté chez un autre 
malade qui, & cause d’une tumeur de la parotide, avait subila résection 
du nerf a proximité de sa sortie du trou stylo-mastoidien ; examen du 
gol pratiqué minutieusement ne laissait relever du cété malade aucune 
lifférence appréciable du c6té malade en comparaison du cété ot le nerf 
facial fonctionnait normalement 

Il est, au contraire, important de signaler encere le cas d'un employé 
le chemin de fer, lequel presentail une par ilvsie facialedue a une contu 
on de la face et de la téte provoquée par la fermeture brusque de la 
portiére du wagon. Il était difficile d’établir of se trouvait exactement la 
ésion responsable de la paralysie : question qui, dans le cas spécial, pré 


sentait une double importance pour le pronostic et pour Vévaluation mé 


lico-légale de Vaecident. L’examen du godt, pratique par la méthode 
lectrique, donna des résultats nettement positifs| au moyen des solutions, 


es dor nees de fexamen etaient demeurees neertaines au moven des 
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gustative au moyen de la méthode électrique, méme chez des patients 
atteints de spasmes équivalents de paralysie faciale périphérique ou qui 
en dérivent. 

Je me réserve cependant de faive encore des recherches plus approfon- 
dies a cet égard, parce que les données que je posséde actuellement he 
m’autorisent pas a généraliser. Il me semble pourtant que la chose puisse 
étre confirmée : parce que tout derniérement encore, chez une patiente 
atteinte il y a un an, d'une paralysie périphérique d'origine rhumatismak 
a laquelle avait succédé un spasme tres accentué tonico-« lonique de tous 
les muscles mimiques correspondants (examen électrique : hypoexcitabilit: 
faradique et galvanique sur le nerf et sur les muscles, sans inversion de |; 


formule de contraction et avec secousse musculaire normale). on pouvait 


noter une hypergueusie sur les 2 


3 inférieurs de la surface linguale. dy 
coté malade, appréciable au moyen de l’anode sur la colonne cervical 
tandis que l’examen du gout 4 l'aide des solutions n’avait donné aucw 
résultat appréciable). 

Je vais citer, en dernier lieu, un cas qui s'est vérifié & P H6pital Militaire 
principal de Turin Section neuropathologique c’est celui d’'w 
officier chez qui ’hypogueusie plut6t accentuée, correspondant a la pe- 
riode durant laquelle la paralysie faciale périphérique était compleéte, fut 
suivie d'une légére hypergueusie du cété de la paralysie quand la motilit: 
fut revenue accompagnée de contracture des muscles mimiques des deux 
segments du nerf facial. 

J’ai indiqué, briévement pius haut, comment chez certains patients 
qui souffrent de formes légéres de paralysie faciale et en méme temps, non 
d’agueusie sur les 2/3 antérieurs de la langue, mais seulement d’ hypogueusie 
on peut, jusqu’a un certain point, mesurer le degré de Vhypogueusie mém 
La recherche peut s'effectuer de cette facon. 

\u lieu de glisser avec l’anode de bas en haut, le plus exactement possi- 
ble sur la ligne médiane, on fait en sorte que le glissement soit pratiqui 
latéralement et presque a proximité immédiate des apophyses épineuses 
On commence |’expérience sur le cété ob l'on retient qu'il n’y a pas d’alt 
ration (intensité habituelle : 6-12 milliampéres ; superficie de l’électrod: 
10-12 cm? 


Le patient note, comme on le voit dans les cas normaux, le gout ca 


y 
rac- 


téristique sur lasuperficie antérieure de la langue quand |électrode arriv: 


aux premiéres vertébres cervicales. 

On marque la position de l’électrode sur le point ot l’execitation cles 
trique a provoqué d’une facon plus précise et plus accentuée le gout me tal- 
lico-salé sur la partie antérieure de la surface linguale. Puis on interromp! 
lopération pendant un certain temps. Lorsque toute sensation gustativ: 


due a l’électricité est disparue, on applique simplement lélectrode sut le 


et de zéro milliampéres on augmente progressivemen 
itor 


point marqué ; 


lintensité du courant, jusqu’é ce qu’on commence a noter la sens 


gustative spéciale. Aussit6t que le patient la percoit, il doit immediate- 


ment avertir. On note le nombre de milliampéres marqués par le galyane- 
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i ce moment-la. On répéte la méme opération du cété ob existe la 


metre 
paralysie ou bien la parésie du nerf facial. 

Dans la plupart des cas, le malade commence a accuser la sensation 
gustative avec un nombre de milliampéres supérieurs, ce qui est nécessaire 
pour obtenir les mémes résultats du c6té sain (cela quand il y a hypogueu 
: le contraire arrive quand il y a hypergueusie 
j'ai pratiqué l’expérience, il y a quelque 
12 mii- 


Chez un malade sur lequel 
temps, la différence dans les deux cétés était de 7 (cé6té sain) a 
liampéres (cété malade : hypogueusie). 

Je crois avoir ainsi apporté une autre contribution qui, unie a celle 
le ma premiére publication sur ce sujet et appuyée par les résultats des 
recherches du Dt d’Onofrio, fera apprécier 4 sa juste valeur l’importance 
dalité de recherche, laquelle ne doit pas ¢tre confondue avec 
Erb. 
& ce propos, ce qu’écrivait Moebius dans | 


le B. Silva : ed. Vallardi 


l¢ la Ih 
examen électrique du godt, pratiquée a des époques antérieures 


Mebius (etc.). Je rappelle, 

Diaqnoslica generale delle malalie nervose (Trad. « 
Milano p. 215). 

L’examen électrique du godt n’a donné jusqu’éa présent, a l’égard de 

la sensation du gout, aucun résultat quine puisse étre obtenu d'une autre 

maniére. Du moment que le courant galvanique développe facilement des 


gustatives (plus fortes & An. qu’au Ka), on peut, quand 


sensations 
il est A la portée, s’en servir comme d'un moyen commode. II est bon 
Vemplover une électrode qui contienne les deux poles représentés par 


les deux fils conducteurs isolés. On enfonce par exempleles bouts des 


fils dans un morceau de liége et on les met tous les deux sur la langue 


du patient & Pendroit qui doit étre examiné. On peut alors trés bien 
localiser Virritation et distinguer les parties éventuellement privées du 


sens gustatif des parties normales 
Mi Ss Tet he ré he I personnell s ete ell s du [>t cl Onotrio ont ete faites ( gale 


entaumoyen ducourant continu; maisavec une technique et une modalité 


it A fait différentes. elles nous ont donnéad tous les deux le moyen et la 


ssibilité de faire des constatations qui presentent une cerlLareve impor 


nce et qui auparavant n’avaient pas été obtenues 


P au moyen de la méthode que je pro- 


sous pouvons done affirmet que, 
ise, les résultats ne sont pas égaux, mais supérieurs, 4 plusieurs points 
vue, 4 ceux qu’on avail obtenus au moyen des solutions habituelle 


ni " 
en usage 


XAVII A propos de lauto-sérothérapie intrarachidienne dans 
lencéphalite épidémique, par G. CaroLa (de Florenc 


{ule ques auleurs, parm) le squels je peux citer \I souques, ont essave, 
ns le passé, d’appliquer a la cure des états parkinsoniformes posten 


Hitiques Pinjection intrarachidienne d auiosérum, mais cette therapie, 


nsi que les injections hypodermiques du sérum de convalescents (Achard 


Leblane), les injections intraveineuses de liquide céphalo-rachidien du 
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malade (Piticariu), les injections intrarachidiennes de caséine (Roch), et, 


‘ 


n’ont donné que des résultats trés discutables et qui ne peuvent guér 
compter dans la thérapie courante. Derniérement, M. R.N. Paulian, & 
Bucarest, a publié une note dans la Revue Neurologique (n® 1, vol. 11), dans 
laquelle il soutient que les injections intrarachidiennes d’auio-sérum peu- 
veni donner des résuliats notables et méme des guérisons completes. 
C'est surtout dans les formes hypertoniques généralisées, sans tremble- 
ments, que M. Paulian aurail obienu les plus beaux résultais thérapeu- 
Liques avec sa méthode que l'on peut résumer ainsi : extraction 40-50 ce. di 
sang ; inactivation du sérum & 56° pendant une demi-heure ; injection 


de 10-loce. de sérum dans le sac iniradural aprés avoir retiré une quantiti 


équivalente de liquide céphalo rachidien ; position horizontale du malad 
téte baissée pendant 24 heures ; injections de sérum inactive tous les 8 jours 
repetées 9-3 fois dans les cas légers et 6 fois ou plus dans les cas oraves. 


Entre une ponctionet l'autre, il recommande des injections intraveineuses 


o 


de salicylate de soude (5 cc. d'une solution a 20 °, 

Les conclusions du travail du collégue roumain sont telles que, adeéfaut 
de tout moyen thérapeutique apte a influencer favorablement Vétat di 
tant de milliers de malheureux malades, ils imposail d’essayera nouveau k 
plus t6t possible les injections intrarachidiennes d’auto-sérum avec les 
régles posées par lui-méme. C’esi ce que nous avons fait dans une série de 
malades du méme type clinique que ceux soignés 4 Bucarest. Dans cett: 
note, nous nous bornons a relater les résultats obtenus sur trois de ces ma- 
lades qui ont déja recu 6-7 injections intrarachidiennes d'auto-sérun 
inactive 4 56°. Il serait inutile de refaire le tableau clinique de ces trois 


patientes en détail : nous n’en donnerons que les lignes les plus es sentielles 


Cioni G 17 ans Encéphalite épidémique en janvier 1920 avec hypersomn 
diplopie et délire, Guérison apparente pour six mois environ ; en septembre de la mém 
année, premiers symptomes de Parkinsonisme. Etat présent:rigidité musculaire gen 
ralisée ce moyen degré ; perte des mouvements automatiques associés ; bradykine 
sie ; facies soudé ; sialorrhée. Tremblement a peine ébauché 


ler 


Premiére injection intrarachidienne d’auto-sérum, inactivité a 56° le 13° mars 


niere injection le 5 mai. En total 6 injections de 10-15 ee, de se rumespacés de 8-10 jours 
\ucun accident remarquable, 4 lexception d'une légére réaction fébrile apres chaqu 
injection de la durée de 36-48 heures et une faible xanthochromie a’ la troisiéme inje 


Lion 


Casamonti A 10 ans Encéphalite épidémique en février 19204 type léthargiqu 
Guerison apparente pendant presque une année ; premiers symptomes de Parkins 
nisme en janvier 1921, représentés par une rigidité progressive 

Etat present rigidite musculaire de moven degré, généralisée facies fige, \ 
trés basse, sialorrhée considérable, bradykinésie. Pas de tremblement 


28 mars : la derniere le 11 mai, Six injections pendant 


Premiére injection le 


période de temps, les deux premiéres de 10. c¢ les autres de 15 e« Aucun accident 


notable, une légére réaction fébrile de 24 heures, exece pte aprés chaque injection 
Brisichelli 1 22 ans Eneéphalit épidémique en janvier 1922 avee hypersomnie 


diplopie et chorée. Deux mois aprés le début de la maladie, apparurent les premier 


phénomeénes de soudure musculaire, Etat présent hypertonie musculaire généralisee 


assez marquce, impossibilil ade march sans festination procursive tmipossily 
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d'uriner sans pousser fortement en s’y aidant en fermant ses narines avec les doigts, 
sialorrhée notable, amimie. Pas trace de tremblement 
Du 26 mars au 2 mai, on lui pratiqua 7injections intrarachidiennes d’auto-sérum «i 
10-15 ec. et dans les intervalles des injections de salicylate de soude (5 ec, dune solu 
tion & 20%). Aucun accident : pas de réaction fébrile 

En résumé, ces trois malades ont recu en 10 semaines 8)-100 cc. de 
sérum suivant la méthode de M. Paulian, mais en opposition avec les résul- 
tals obtenus par cet auteur, nous n’avons guére constalé d’améliora 
tion appréciable, quoique nos patientes appartiennent, de par leur tableau 
clinique, au premier type de Paulian. Méme chez la malade traitée en 








Fig. 1 Malades traitées par l'autosérothérapie intrarachidienne 1 et 3; six injections, 2: sept injections 


méme temps par les injections de salicylate de soude, nous n’avons pas 
noté la moindre influence favorable du double traitement sur les sympt6- 
mes morbides. I] nous faut par conséquent conclure qu’entre nos mains 
la méthode thérapeutique de M. Paulian adonné une complete déception : 
cerLes, nous ne pouvons pas he pas avouer que nous ent reprimes ces injec - 
lions auto-s¢rot hérapiques intrarachidiennes avec quelque peu de scepti- 
cisme, car en connaissant l’entité et extension des lésions anaLomo-patho- 
logiques du Parkinsonisme postencéphalitique, il nous semble difficile 
qu elles puissent s’effacer plus ou moins complétement et,en conséquence, 


que l'on puisse obtenir des guérisons cliniques. 


XXVIII. Les connexions centrales du nerf vestibulaire, pa: 


Paul VAN GEHUCHTEN (de Bruxelles). 
Nous n’avons lintention dans cette note que de résumer briévement les 
résultats de nos recherches expériment ales sur les ¢ onnexions centrales du 
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nerf vestibulaire. Celles-ci oni fait l'objet de nombreux travaux, parmj 
lesquels nous reppellerons notamment ceux de Cajal, de Thomas, de Lei- 
dler, de Ingvar, de Winkler, de Sachs et Benneit, cte. 

Cajal et Ingvar ont fait ces recherches sur le chat, Thomas, Sachs et 
Bennett sur le chien. Leidler et Winkler sur le lapin. Nous avons repris 
étude de ces connexions chez le lapin. 

Technique. La section du nerf a été faite suivant le procédé préco- 
nisé par Van Gehuchten, section intracranienne au moyen d’un crochet 


aprés trépanation de la loge mastoidienne et enlévement du flocculus, 


Cette technique a lavantage de sectionner le nerf en dedans du ganglion 
de s« arpa. Elle a inconvenient de provoquer des lésions cérébelleuses 
par l’enlévement du flocculus et de lésions dQ corps trapézoide par atteint: 
plus ou moins profonde de la périphérie du bulbe. Nous avons précis: 
létendue des dégénérescences ainsi provoquées par des expériences de 
controle. 

Nos recherches ont porté sur quarante-cing lapins. Nous avons utilis: 
la méthode de Marchi pour l’étude de la dégénérescence wallérienne, la 
méthode a largent réduit (1) pour l'étude de la dégénérescence axile pri 
coce, suivant la technique conseillée par le P™ Dustin et la méthode de Niss! 
pour l'étude de la chromolyse cellulaire. Nous avons laissé survivre nos 
animaux un laps de temps trés variable depuis douze heures jusqu’a ving! 
trois jours. 


Reésullals. 


nous nous contenterons de résumer schématiquement les résultats de l’e1 


Nous n’entrerons pas ici dans le détail de nos experiences 


semble de nos recher hes. 
l. Velhode de Varchi. 


firmer les descriptions de Thomas, de Leidler et de Sachs et Bennett. 


La méthode de Marchi nous a permis de con- 


Les deux branches du nerf VIII pénétrent dans le bulbe 4 une hauteur 
différente, la racine cochléaire se trouvant en dessous de la racine vesti- 
bulaire. La racine vestibulaire pénétre dans le bulbe entre la racine des 
cendante du nerf trijumeau et le corps restiforme. Elle forme un tron 
millimétres, puls se divis¢ 


compact sur une profondeur de quelques 


en une branche descendante et une branche ascendante (Cajal). Quelques 
fibres adhérentes traversent le ¢ orps reslilorme et la racine descendante du 
trijumeau. La branche descendante forme un faisceau épais qui descend 
dans le bulbe dans l’angle formé par la racine du nerf trijumeau . le 
Deiters. Elle 


dans les cellules du noyau descendant et dans le novau triangulaire voi- 


pédoncule cérébelleux inférieur et le noyau dé 


S epulst 


sin. Comme Leidler la signalé, il n’existe guére de fibres en dégénérescen 


dans le segment situé a la partie posléro-externe, contre le pedon rhe 


cérébelleux inférieur, segment correspondant 4 la plus grande parti du 


noyau de Deiters. La racine descendante peut se poursuivre jusq! 


dans le voisinage des novaux du cordon postérieur. 


l Nous avons utilise dans resque tous nos cas. la méthod limprégnali 


massive de Bielchowsky 
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La branche ascendante se dirige obliquement en arriére en haut et en 
dedans. Elle envoie de nombreuses fibres au noyau triangulaire. A mesure 
qu'on le poursuit vers le haut, le faisceau diminue d’importance. II 
envoie un important contingent de fibres au noyau de Bechterew. Enfin 
un faisceau assez considérable se dirige vers le cervelet, entoure et tra 
verse le pédoncule cérébelleux supérieur et se termine dans la partie 


du cervelet située immédiatement e1 


arriere et en dedans du péedon ule 
cérébelleux et ott se trouvent les cellules du noyau du toit. Ce faisceau 
nous a paru é¢tre plus important que ne l’a décrit A. Thomas chez le chien 
et Leidler chez le lapin. 

2. Méthode a Vargent réduil. Nous l’avons appliquée aprés survie 
variant de douze heures 4 douze jours. Le moment le plus favorable pour 
l'étude des dégénérescences nous a paru étre du 3® au 4® jour. 

Au quatriéme jour, les cylindres sont en pleine dégénérescence.Un grand 
nombre d’entre eux sont déja fragmentés et se présentent sous la forme 
d’amas irréguliers fortement colorés par l’argent réduit. 

On reconnait nettement la racine vestibulaire dégénérée A son entrée 
dans le bulbe. Il est de méme facile de poursuivre la racine descendante 
Il est plus difficile de suivre les fibres dégénérées dans la racine ascendante, 
et cela parce que ces fibres sont beaucoup plus dispersées, et que dans cette 
région il existe un fouillis inextricable de fibrilles nerveuses qui s’entre- 
croisent en tous sens. On reconnait cependant des fibres dégénérées qui 
vont au noyau triangulaire, au noyau de Bechterew et au noyau du toit 
du cervelet. L’examen du noyau de Bechterew montre que les fins cylin 
lraxes qui s’y trouvent sont le siége d’une dégénérescence intense. On y 
retrouve, en effet,de nombreuses fibres fragmentées et déformées,ce qui 
prouve bien que dans le noyau se termine une partie importante des 
fibres du nerf vestibulaire. Quelques fibres dégénérées peuvent étre pour 
suilvies Jusqu'au noyau du toit, mais a ce niveau ces fibres sont plus diffi 
cles & poursuivre que par la méthode de Marchi. L’étude attentive du 
cervelet montre qu'il n’existe & aucun endroit de dégénérescence cylin- 
droxile en dehors de la zone du noyau du toit et dela région de flocculus 

La méthode de Bielschowsky nous a permis de retrouver avec une grande 
precision les fibres centrifuges déja signalées par Leidler. Mais ces fibres 
centrifuges sont beaucoup plus nombreuses que ne semble |’ avoir vu Leidler. 
\ notre grande surprise, dans tous les cas de section du nerf ves‘ibulair 
avec survie de trois jours au moins, nous avons retrouveé a cété des fibres 
en pleine dégénérescence un nombre trés considérable de fibres normales 
Les fibres dégénérées sont toutes des fibres grosses ou movennes. Les fibres 
normales sont des fibres fines. Elles sont plus nombreuses que les autres 
out étrange que ie fait paraisse, et il ne nous semble pas pouvoir laisset 
de doute, la racine du nerf vestibulaire contient des fibres centrifuges: 
Les libres centrifuges sont plus nombreuses que les fibres centripétés 
Les fibres centrifuges sont disséminées dans toute l’épaisseur de la racine 
vestibulaire. Lorsqu’on les poursuit vers le centre, on constate que les 


libres les plus ani érieures se dirigent directement et horizontalement vers 
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le raphé. On les poursuit jusqu’a l’endroit ou elles croisent les fibres radi- 
culaires du nerf facial. Quelques-unes peuvent étre poursuivies jusqu’aux 
environs du noyau de la VI® paire. Il n’est pas possible de les repérer 
avec exactitude plus loin. Les fibres les plus postérieures accompagnent 
le nerf jusqu’éa son épanouissement. Arrivées la, elles se recourbent vers 
l'avant et vont rejoindre les fibres antérieures. Aucune de ces fibres ne 
parait se diriger vers le noyau de Bechterew. 

3. Méthode de Nissl. — Nous avons fait desrecherches, 4’ la méthode de 
Nissl, dans l’espoir de retrouver soit dans les noyaux vestibulaires, soit 
dans le bulbe les cellules donnant naissance aux fibres centrifuges. Ces 
recherches ont été négatives. Dans une de nos expériences, nous avons 
trouvé un certain nombre de cellules en chromolyse dans le voisinage immé- 
diat du noyau de la VI¢ paire. Cette localisation nous paraissait d’autant 
plus vraisemblable que c’est jusqu’aé ce niveau que nous avons pu pour- 
suivre les fibres par la méthode Bielschowsky. Les expériences suivantes 
n'ont pas confirmé ce premier résultat. De nouvelles recherches sont 
nécessaires pour établir l’origine réelle des fibres centrifuges du nerf ves- 
tibulaire. 


( onclusions. 


1° La racine du nerf vestibulaire se divise dans le bulbe en une branche 
descendante et une branche ascendante. La branche descendante s’é- 
puise dans le noyau descendant et le noyau triangulaire ; la branche ascen- 
dante envoie de trés nombreuses fibres au noyau triangulaire et au noyau 
de Bechterew, elle envoie un contingent important de fibres aux noyaux 
du toit du cervelet. Le noyau de Deiters est remarquablement indemne 
de fibres dégénérées ; 

2° Nous considérons comme noyaux primaires de terminaison du nerf 
vestibulaire, le noyau descendant, le noyau triangulaire, le noyau de 
Bechterew et le noyau du toit du cervelet. Le noyau de Deiters est un 
noyau secondaire, comme l’admet Winkler. 

3° Nous n’avons jamais retrouvé les fibres vestibulaires croisées ni les 
fibres vestibulo-cérébelleuses décrites par Cajal et par Ingvar ; 

1° Nos recherches ne nous apportent pas de confirmation de I’ hypothése 
de Winkler qui considére le noyau de Bechterew comme de nature synr 
pathique envoyant au nerf vestibulaire des fibres centrifuges. Nous avons 
toujours trouvé de trés nombreuses fibres dégénérées se rendant ace noyau 
aprés section du nerf. 

Le noyau de Bechterew doit done étre considéré principalement comme 
un noyau de terminaison du nerf vestibulaire. 

»° La méthode a l’argent réduit, par l'étude de la dégénérescence axile, 
met en évidence dans la racine du nerf vestibulaire de trés nombreuses 
fibres centrifuges. Ces fibres sont toutes des fibres fines. Elles forment un 
faisceau important qui se dirige vers la ligne médiane. 


Peut-étre constituent-elles le faisceau vestibulaire croisé décrit par Cajal. 
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je nouvelles recherches sont nécessaires pour préciser et l’origine et le 
I I : 


role de ces fibres. 


XXIX. — Contribution a létude histologique de létat marbré. 
par M. SpRINGLOVA (de Prague). 


J'ai Vhonneur de vous présenter un cas de démence artériosclérotique 
qui se distingue de ceux décrits jusque-la par le résultat des recherches 


histologiques. 


Il s'agit d’une femme d'origine juive, agée de 65 ans, mariée, dont lanamnése per - 
sonnelle et familiale ne contient rien de remarquable. A lage de 60 ans, son caractér 
se modifia peu 4 peu; il y a trois mois, elle devint mélancolique et anxieuse ; les troubles 

la mémoire accusérent cet état psychique d'origine organique. Pendant les trois 
mois suivants, l'image clinique changea de telle sorte, que les délires mélancoliques 
devenaient plus rares, tandis que d’autres symptomes se manifestaient. : un état de 
somnolence continuelle, des phénoménes catatoniques, une abasie et astasie dont k 
aractére fonctionnel était indiscutable. 

L’examen neurologique ne révéle rien d’anormal, outre l’affaiblissement des réflexes 
rotuliens et le ralentissement de la réaction pupillaire; lexamen somatique décéle | 
symptOmes de lartériosclérose sur le cceur et les vaisseaux périphériques. La mor 


survint assez brusquement, trois mois aprés entrée de la malade a notre clinique 


\ Texamen anatomo-pathologique, on. constata : leploméningit: 
chronique, atrophie de lTécorce cérébrale, artériosclérose des vais- 
seaux cérébraux. Nous entreprimes l’étude  histologique minutieuse du 
systéme pour les raisons suivantes : 

1. Nous voulimes nous assurer de la cause de somnolence continuell 
de notre malade. 

2. Il nous importa d’expliquer par examen histologique ces symptOmes 
cliniques qui nous rappelaient en général ces quatre cas d’abasie et d’as- 
tasie fonctionnelle chez les vieillards que M. Pelnar a examinés chez 
M. P. Marie a Bicétre, et du type de brachybasie sénile de Petren décril 
par M. Malaisé. 

1. En tenant compte des travaux récents sur le « centre du sommeil 
nous pouvons les différencier en deux groupes : les uns le localisent dans 
les noyaux gris périventriculaires (Mautner, Economo, Nonne). Au con 
traire,c’ était Tromner qui aitire, a ce point, notre attention sur limpor- 
tance du thalamus. Pétzla émis (hypothése qu'il y ades rapports récipro 
ques entre «le centre de Mautner » et le thalamus, Il n’y a que par la lésion 
detous les deux que résulterait l'analogie pathologique du sommeil nor- 
mal; de la lésion de lun ou lautre, ne résultent que ses rudiments 
(est le noyau médial du thalamus dont l’importance est la plus grande. 

En restant impartiaux, nous admettons, dans le sens des explications 
préecédentes, dans notre cas, qu'on se peut contenter de examen histolo- 
gique du thalamus. Outre létat lacunaire plus distinet 4 gauche, il y a 
dans le noyau médian un petit foyer de ramollissement. Les cellules gan 


glionnaires sont pleines de pigment lipoidien, et souvent elles s’atro 
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phient. Au contraire, les noyaux gris périventriculaires ne sont pas patho- 
logiquement: modifiés. 

\u sujet des autres changements dans les noyaux gris centraux, ment ion- 
nons simplement: 1° un ramollissement dela grosseur d'un pois, entre k 
globus pallidus et le ventricule; 2° état lacunaire du noyau caudé et des 
parties ovales du putamen ; 3° les foyers lacunaires artériosclérotiques 
avec la réaction névroglique intense dans les parties caudales du corps 
sirié, L’examen du liers moyen des putamens est: pour nous beaucoup 
plus intéressant, car il y aun étal Lypique des deux cdtés, plus marqu 
a gauche. 

Il est possible d’estimer | importance de notre découverte en toute son 
éLendue, en nous rappelant son histoire et sa morphologie. [lest  suffisam- 
ment connu que état marbré du corps strié a été décrit: par M™& Cécil 
Vogt comme substratum anatomique de 8 cas de maladie de Little qu’elk 
adéterminés par des symptémes cliniques. Elle luia donné le nom «marbre 
selon un aspect particulier : dans le corps strié qui est normalement pauvry 
en fibres myéliniques fines, il y a un réseau dense el méme un feutrage di 
semblables fibres. Dans ses mailles claires, les cellules ganglionnaires sont 
intacles, dans les raies du feulrage totalement disparues. M™¢ Vogt con 
siderait Pétat marbré comme une dysplasie d'origine foetale et elle explique 
Vatteinte du corps strié par sa patholyse spéciale. 

Crest. W. Scholz quia le mérite d’avoir fait plus minutieusement Iétud 
histologique de Vétat marbré. Il refuse Vhypothése de M™e Vogt de son 
origine foetale, car il trouvail dans le feutrage des fibres myéliniques une 
prolifération de la névroglie fibreuse. Au cours des processus foetaux, on 
ne Lrouve pas non seulement la prolifération, mais beaucoup plus souven 
la rétraction de la névroglie. D’ailleurs, on ne peul pas considérer les 
quelques cas de Mme Vogi comme innés, mais ils sont ceitainement acquis 
pendant la vie postfoetal 

M. Bielschowski rapporte les constatations trés intéressantes a létude 
de Pétat marbré, Dans son cas de mal de Little, il n'y avait) pas non seul 
ment état marbré du corps strié, mais aussi de Vécoree ; dans lécores 
il se trouvaii principalement dans le voisinage des foyers de ramollisse- 
ment. [attire notre allention sur le fail qu’une telle hyperproduction de 
mvyeéline dans Pécorce se présente d'une part dans les dysplasies foetales, di 
autre dans les processus régressifs. Ainsiil le trouvait dans Pécorce cére- 
brale Wun épileptique ebdans le voisinage des foyers dépourvus de myelin 
de la paralyise générale, Comme anomalie d’origine foetale, on le trouve 
dans le mal de Recklinghausen et dans les naevi teleangiectasiques de 
Pécorce 5 il est possible que les plaques fibromyéliniques de Cécile Vog 
V appariiennent aussi. Suivant son avis, la modification de la substance 
nevroglique fondamentale est, dans état marbré, le phénomeéne prim: 
Dans les processus régressifs, elle est caractérisée parla production des 


libres névrogliques fines dans les dysplasies feetales par arrét du dévelop 


pement des spongioblastes. Dans les deux cas, Péquilibt de la sirue- 
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ture nerveuse est altéré : cette altération d équilibre structural se com 


pense par Vhyperproduction de myéline qui enveloppe les neurofibrilles, 
normalement non myélinisées. Cette idée rend la théorie de Bielschowski 
plus sympathique que celle de Scholz. 

Si nous regardons notre cas au point de vue de cesthéories et découvertes, 
il est évident qu’a l’égard de l'état de névroglie nous ne pouvons pas | 
considérer comme une anomalie fcetale. La disparilion locale des éléments 
ganglionnaires et la réaction névroglique pourrait résulter des lésions 
vasculaires d’origine artériosclérose. Nous n’avons aucune auire donne 
pour expliquer notre découverte alypique. Il est évident que jhésite a 
résoudre le probléme, si un organe se trouvant en stade de l'involution 
s¢nile est capable d’une hyperproduction de myéline, et je suis enchanté 
le pouvoir présenter cette question a une assemblée ainsi renommée. I! 

si aussi évident que je ne déduis de ma découverte aucune conséquence 
clinique. Elle est trop alypique et son applicaiicn aux symptémes cli- 
niques est pour cette raison trop difficile. 

Les démences séniles et artériosclérotiques conférées superficiellement 
dans les cliniques par le simple diagnostic, dans les traités psychiatriques 
par une courte notion que dans ces cas peuvent se produire des différents 
sympltOmes neurologiques, nous apportent dans l’autopsic et encore plus 
dans les recherches histologiques du systéme nerveux, souvent des résul- 
tats assez intéressants qui méritent d’étre.deécrits plus minutieusement 
J'ai Vhonneur de communiquer un cas de telle sorte. 

ll s ‘agit d'une femme agée de 60 ans, juive ; dans son anamnése person- 
nelle et familiale il n’y arien de remarquable, elle semblait avoir un carac- 
(ére un peu capricieux, mais elle était une femme vive, trés bien dans sa 
famille, et sympathique 4 iout le monde. A l'age de ses 60 ans, ses parents 
étaient frappés par son intolérance ; a 65 ans, c’est-a-dire en juin l’anné 
derniére, se produisit chez elle une psychose caract érisée surtout par lan 
goisse. Elle se croyail poursuivie par les juges, parce que sa niéce était 
morte par sa faute ; elle affirmait que lenfer se trouvait sous son lii, qu’ell 
avait fait un fauxtémoignage, qu'elle avait insulté mortellement son pére, 
qu'elle était condamnée 4 mort. Les parents la mirent au sanatoriun 
pour les maladies nerveuses, elle y passa 2 mois, de la elle vint a la clinique 
psychiatrique allemande du prof. Poetzl. Aprés deux mois, on la trans 
mit a la division du prof. Heveroch avec le diagnostic : démence sénik 
avec des traits hystériques. 

De observation du sanatorium, je constate que la malade est toujours 
somnolente et qu'elle dort des jours enticrs. 

De lobservation de la clinique Poetzl, nous savons que lesdélires de la 
malade disparaissaienl peu a peu ; au lieu de cela, il y avait chez elle des 
symptOomes calatoniques. Par exemple, elle soulevait: la main et la laissai 
ainsi longtemps, une autre fois elle prenail une position bizarre, Lournait la 
téte lentement avec des mémes mouvements rythmiques d'un cdl 


l'autre. Du temps de son séjour dans la clinique dure un phénomeéne qu'on 








1078 CENTENAIRE DE CHARCOT ET 2D 





Fig. 1 Etat marbré du corps strié ; réseau de fibres myéliniques fines colorées par la méthode 


de Kultchilsky. 





I 2 Feutrage névroglique dense coloré par la méthode de Holzer 
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Fig. 3. — Structure du feutrage névroglique dans le corps strié. 





Fig. 4. — Le corps strié normal 





1080 CENTENAIRE DE CHARCOT 


peut considérer comme une astasie et abasic fonctionnelle. Elle affirmai 
aux médecins qu’elle ne pouvail pas marcher:debout, elle se laissait tom. 
ber, en se laissanit véritablement trainer par les infirmiéres. Par contr 
dans la nuit, elle descendait elle-méme de son lit, allait vers la porte ey 
demandant ses vétements pour s’en aller 4 la maison. 

la somnolence qui, au commencement, était limitée seulement au jou 
s'est laissée interrompre ; dans ce cas, la malade disait quelques mots, en 
se laissant examiner ; l’examen a montré que le tact, la piqdre sont percus 
normalement, il en est de méme pour le chaud et le froid, mais « qui 
est difficile, c’est d’attirer son attention. 

Pendant les 14 jours qu’elle a passés dans notre division, la malad 
s'est conduite de la méme maniére que dans la clinique allemande, 

Quire cela, elle ne parlait qu’a voix basse et ne disail que peu de mots 
si on lui demandait de parler 4 haute voix, elle répondail qu'elle ne pou- 
vaii pas. Elle ne faisait attention aux questions qu’au commencement d 
l’examen, aprés cela elle retomba de nouveau dans la somnolence, qui dura 
14 jours jusqu’é samort. J’accentue que sa position au lit était la position 
physiologique de sommeil. L’examen somatique décéle les symplomes 
de Vartériosclérose sur le coeur et les vaisseaux périphériques a la tension 
artérielle de 16/8 (Vaquez-Laubry). L’examen neurologique ne nous 
apprend pas grand’ chose, oulre laffaiblissement des réflexes rotuliens et 


le ralentissement de la réaction pupillaire. Le tonus musculaire étai 


complétement normal, la motilité passive n’étaii pas troublée, seulem 
la malade elle-méme ne mouvail pas de membres quand on le lui deman- 
dait. Réaction de Wassermann dans le sang et dans |> liquide était comple- 
tement négative. 

Je résume les observations cliniques de telle sorte que chez la malad 
qui se changeait dans son caractére depuis ses 60 ans, éclata a lage di 
6D ans une mélancolie anxieuse avec les défauts de mémoire qui accuse 
rent lorigine organique ; plus Lard on observail chez elle des troubles ner- 
veux de la nature, dite fonctionnelle. 

La somnolence était un sympt6me tout particulier qui prévalail p's 
tard totalement. En méme temps, on observail chez la malade une indif- 
férence totale, un défaut absolu d’attention. 

la mort survint assez brusquement le 21 février 1925, trois mois aprés 
lenirée de la malade 4 la maison des aliénés. L’autopsie confirma notr 
diagnostic. A ’examen anatomo-pathologique, on constata : Leptome 
ningile chronique ; atrophie de lécorce cérébrale, artériosclérose des 
Vaisseaux cérébraux, 

Nous entreprimes l'étude histologique minuticuse du systéme nerveux 
des raisons suivantes : nous vouliimes nous assurer de la cause de la som- 
nolence continuelle de la malade. En ne voulant pas parler longuement! 
de la question de son origine, je résume briévement les conclusions récentes 
Mautner localise « le centre du sommeil » dans les noyaux gris périventri- 


culaires. Presque tous ceux qui décrivaient depuis 1921 les cas d’encépha- 


1 


lite épide mique, sont d’accord avec lui. ILn’y a pas longtemps que from 
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‘4 


yr et Poetzl attiraient notre attention sur la grande importance du thala- 
mus dans tous les actes qui facilitent le sommeil. suivant l’avis de Poetzl, 
est le thalamus gauche, spécialement son noyau médian, qui a le rdle 


principal. Il n'y a que par les rapports réciproques de centre de Mautner 


e sommeil physiologique, et ce n’est que pat 
a lésion de ioutes les deux que résulte son analogie pathologique. La lésion 

de un ou de lautre ne produit que ses rudiments. Cesont, dans le premier 

as, les troubles du sommeil de lencéphalite épidémique et dans le cas de 
Hirsch (abcés de thalamus),la lésion de tous les deux et le sommeil comme 
symptome ( linmique c est ce qu'on trou, dansles cas de Peite el d \dler- 
Luchksch, Alors, nous vouldmes contréler par nos recherches histologiques 

, valeur de ces theories. 

En deuxiéme lieu, nous avons vu naturellement dans notre cas ume 
ressemblance avec ses 4 cas d’astasie et d’abasie fonctionnelle chez les 
vieillards que Pelnar a examinés chez P. Marie a Bicétre et avec le 
le brachisbasie sénile de Pétren décrite par M. Malaisé. De cette cause, 
| nous importa d’expliquer par examen histologique ces symptémes cli- 
niques. Quoique nous ayons trouvé les lésions trésdistinctesdont je veux 
parler ici, je n’ose le faire et je ne parlerai que de importance histologiqui 
le notre découverte. 

Pour ne pas troubler l’ordre suivi jusqu’’ maintenant, je fais savoir 
Vabord qu’en respectant les idées expliquées ci-dessus, nous pouvons 
appliquer le résultat des recherches histologiques des thalamus a la som- 
nolence de notre malade. 

Outre cela que les cellules ganglionnaires sont pleines de pigment lipoi- 
lien, il y a dans le noyau médian du thalamus gauche un petit foyer de 
ramollissement et une quantité considérable de foyers lacunaires artério- 
sclérotiques. Le thalamus droit contient aussi des foyers lacunaires, mais 
ls sont la plus rares, Cependant, la myélo-architectonie des thalamus n’est 
pas changée, il n'y apas lanonplusde grands foyers. Au point de vue histo- 
logique, les changements dans le corps strié, surtout dans le putamen, 
plus accentués a gauche, sont pour nous plus intéressants. Les noyaux 
gfis centraux sont un peu diminués. Dans les noyaux caudés, on trouve 
l'état criblé, aux parties orales des putamens l'état lacunaire, entre 
le globe pallide droit et le ventricule un foyer de ramollissement déja 
organisé ; & gauche, dans les parties caudales de putamen, nous trouvons les 
fovers lacunaires perivase ulaires assez élendus. Dans le noyau caudé et 
la partie ovale du corps strié, les cellules ganglionnaires des deux sortes 
sont presque intactes. Certes, elles contiennent une quantité assez 
grande de pigment lipoidien, mais ce changement est bien explicable 
par l'dge de la malade. Dans le tiers moyen des putamens sont frappantes 
les dispositions locales des cellules ganglionnaires sans que l'un ou l’autre 
type soit prédominant. Aux mémes places acellulaires, il y a une proli- 


feration de la névroglie fibreuse. Les foyers sont étendus. les ilots des cel 


lules petits, mais bien reconnaissables. A gauche, les modifications sont plus 


REVUE 2} EUROLOGIQUE. — T. 1, N° 6, sutn 1925 
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accentuées qu’a droite. Les vaisseaux sont dilatés, leur parois montrent 
des changements présclérotiques, dans ses environs, il y a une réaction 
de la névroglie qui se caractérise surtout par la production des fibres 
névrogliques épaisses. La quantité de déchets lipoidiens n'est pas augmentée 
par rapport a état normal, la myéloarchitectonie dans le novau caudé 
le tiers oral de corps strie, le globe pallide n'est pas modifié. Par contre. 
dans le tiers central du corps strié la myéloarchitectonie 4 vue d’ceil est 
changée, le changement est remarquable plus encore par la coloration des 
fibres myéliniques. Nous voyons ici que le corps strié quise distingue par 
son aspe t, dont il a obtenu le nom, contient un réseau dense des fibres 
myéliniques, se colorant en bleu par la méthode de Kultchitzky,. qu il 
se produit alors un aspect marbre. ll s’agit du feutrage des fibres mvéli- 
niques fines, lesquelle ne se trouvent jamais dans un corps strié d’aspect 
normal. Par contre, les neurofibrilles ne sont pas augmentées, et elles ne 
montrent pas de signes de régénération. 

La microphotographie démontre le corps strié gauche parce que la k 
phénomeéne est plus net. Localement le feutrage myélinique correspond aver 
les places cellulaires ; sur les coupes, colorées par la méthode de Holzer, 
nous trouvons un pendant un peu plus fin consistant enun feutrage névro- 
glique fibreux. Il s’agit du feutrage des fibres névrogliques fines, qui 
résulte évidemment d'un autre processus que les fibres épaisses tout 
autour des vaisseaux. (Microphot. n° 2 et 3. 

I] n’est pas difficile de deviner qu‘ils’agit de l'état marbré de M™e¢ Vogt. 
Mais il n'est possible d’estimer limportance de notre découverte en 
toute son étendue qu’en nous rappelant son histoire et sa morphologie- 
C'est Mme Vogt qui a décrit l'état marbré comme une dysplasie d'origine 
foetale dans huit cas de mal de Little dont l'image clinique était déter- 
minée par les sympt6mes suivants : lhypertonie musculaire plus ou 
moins grande, les mouvements athétosiques, les crises épileptiques et l’im- 
bécillité. Alors, Vimage clinique ainsi déterminée a, suivant l’avis de 
Mme Vogt, son substratum anatomique, c’est-a-dire, l'état marbré. La cause 
de l’atteinte du corps strié cherche-t-elle dans sa patholyse spéciale, 
Mme Vogt n'a étudié que la myélo- et cytoarchitectonie. Dans la plw- 
part de ses cas, elle accuse lorigine foetale, soit & cause du développement 
faux de la parole, car elle suppose unrapport mutuel entre le tiers orant 
du corps strié et la fonction de parler, soit & cause des crises épileptiques. 
On a observé lhypertonie et les mouvements athétosiques dans six des 
huit cas décrits, jusqu’éa un age plus avancé. 

C'est W. Scholz qui s’opposa récemment contre lopinion de Mme Vogt. 
I] démontre que l'état marbré est une modification pathologique acquise, 
qu'il est une cicatrice névroglique dans laquelle se produisent les fibres 
myéliniques abondantes comme le phénoméne de régénération ; cette 
régénération dans le syst¢éme nerveux central n’est pas un phénomene 
nouveau, quoique rare. C’étaient Pfeiffer, Schroebe, Bielchowsky, Cajal, qu! 
ont décrit. Scholz a observé deux cas dont un est examiné histologique- 


ment. Deux fréres, toujours bien portants, tombérent malades en lage 
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de 10 et 11 mois, l'un aprés un état fébrile, Pautre aprés un choc grave a 


la téte. Il fait remarquer que méme le cas de Freud, examiné histo 


wiquement par Mme Vogt, se développail normalement jusqu’é lage de 


2 ans 1/2, el que les symptomes de la maladie ne se montrérent quapreés 


in accident de voiture. Le développement normal des deux patients 
jusqu’é la maladie, et le fait que la névroglie ne prolifére pas au cours des 
processus foetaux, est une preuve puissante pour W. Scholz contre lopi- 
nionde Mme Vogt. Suivant son avis, on ne peul pas parler de état marbreé 
omme d'une dysplasie foetale, mais plut6t comme dune sclérose infantile 
partielle de corps strié. Le fait que le processus morbide n’atteint que le 
orps strié, Scholz l’explique aussi par sa patholise spéciale. 

\u contraire, c'est F. Pfeiffer, de la clinique Anton, qui ne reconnait 
pas dans son travail récent la patholyse spéciale de Mme Vogt. il attire 
otre attention sur les conditions vasculaires défavorables dans les noyaux 


gris centraux, connues par les recherches de lxolisko. Il suppose, qu’elles 


mémes, modifiées par le processus pathologique, suffisent pour causer la 
dégénération des éléments ganglionnaires el tous les autres changements. 

En février enfin, Bielschowsky a publié un traité intéressant sur l'état 
marbré. Dansson cas, le syndrome clinique ne se développa que dans la vie 
postfoetale. Outre un état marbré du corps strié, examen histologique a 
presente des processus cicatrisants étendus dans lécorce cérébrale et 
dans la substance blanche sous-corticale. Bielschowsky a trouvé dans leur 
voisinage aussi un ¢tat marbré de lTécorce dont le fond forme les ré- 
seaux des fibres névrogliques fines. La substance plasmatique fondamen- 
tale de la névroglie a été remarquablement modifieée, mais pas en telle 
mesure comme li of: il s’agit de la production des fibres névrologiques 
epalsses, 

Biels¢ howsky ( her he alors les analogies I] les trouve dans un ¢as d’épi 
lepsie, qui, outre les crises épilepliques, n'avait pas pendant sa vie d'autres 
symptomes neuropathologiques. Par les recherches  histologiques, l’au- 
leur a constaté une quantité considérable de processus cicatrisés de 
la cortlicalité ; dans leur voisinage,  y avait la méme hyperproduction 
itypique de fibres myéliniques, Il fait mention de la dégénération locale 
lans la paralysie progressive qua décrite Spielmayer ; dans son voi- 
sinage, il a trouvé le méme phénomeéne avec les mémes qualités de la sub- 
stance névroglique. Il rappelle encore les plaques fibromyéliniques de 
Cécile Vogt. On trouve alors, danslécorce, UVhyperproduction de myéline 
dans les processus régressifs ainsi que dans les conditions normales. 

Comme anomalie d'origine fcetale, Bielschowsky l’a trouvé dans le mal 
le Recklinghausen et dans les naevi teleangiectasliques de l’écorce. II 
applique ces faits a4 état marbré de M™* Vogt. Suivant son avis,la modi- 
lication de la substance névroglique fondamentale est pour l'état marbré 
le phénoméne primaire. Dans les processus régressifs, elle se caractérise 
par la production des fibres névrogliques fines, dans les dysplasies fo- 
tales pat arret du développement des spongioblastes. Dans les deux cas, 


léquilibre de la structure nerveuse est altéré ; cette altération d’équi- 
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libre structurel se compense par l’hyperproduction de myéline, qui enve- 
loppe les neurofibrilles normalement non myélinisées. Done il ne s’agit 
pas ici d’une régénération. Cette idée rend la théorie de Bielschowsky 
plus vraisemblable que celle de Scholz. 

Par la littérature citée,nous voyons que la supposition de M™* Vogt 
de lorigine feetale del’état marbré n’a plusde valeur, mais que dans les cas 
décrits, malgré tout cela, étaient toujours les symptomes cliniques déter- 
minés par elle, quelle que soit lopinion qu’on ait de leur origine. Nous sa 
vons encore que l'état marbré du corps strié et les sympt6mes cliniques 
liés & lui ont pris naissance en bas age ; le malade le plus agé a 3 ans. 

\ l’égard de ces conclusions, ilest évident que nous sommes embarras- 
sés par notre cas. Méme les contributions intéressantes de Bielschowsky 
ne nous apportent pas de données positives, Cal lhyperprodu tion de 
myéline dans tous les états pathologiques dont il parle, se trouvait 
exclusivement dans l’écorce cérébrale. Dans lanamneése personnelle de 
notre malade, nous ne trouvons aucune mention d’une maladie nerveuse 
soit dans l’enfance soit a l’age plus avancé. 

Je n’ose pas considérer la modification structurale du cerps  stri 
comme une anomalie congénitale sans les symptOmes cliniques apparents 
ear la structure névroglique ne ladmet pas. Certes, il s’'agit chez notre 
malade d’un processus regressil local cause par l’artériosclérose, Car on 
trouve dans son systéme nerveux, spécialement dans les noyaux gris cen- 
traux, des lésions généralisées a tous les vaisseaux. J’ai fait mention di 
état criblé, lacunaire, des foyers sclérotiques au voisinage immeédiat des 
vaisseaux et des foyers de ramollissement. Nous ne savons pas de combier 
de temps le processus a eu besoin pour son développement définitif, mais 
il est certainement chronique. Les foyers sont déjAa organisés, nulle part 
nous ne trouvons de décharges de lipoides ni d’éléments mobiles névro 
gliques et mésodermiques. Tout nous signale que les lésions trouvées sé 
développaient lentement, que cet état tout entier est stabilisé. De plus 
nous savons que dans les foyers sclérotiques vasculaires se présente sou- 
vent une accumulation extraordinaire de myéline au voisinage immédia 
des vaisseaux, tandis que les lésions dégénératives se trouvent plus loin 
On pourrait alors croire que dans le voisinage des altérations décrites se 
produisait une lésion moins intensive, qui a atteint les éléments ectoder 
miques les plus vulnérables et qui a modifié la substance néy roglique 
fondamentale. L équilibre altéré s accommoderait alors de cette modifica- 
tion par l’hyperproduction de myéline : peut-on accepter cette suppasi- 
tion, ec est-a-dire, lorgane qui se trouve en stade d’involution sénile est 
il encore capable d'une hyperprodus tion : ec est un probléme que je n ose 
pas résoudre. Le fait cité qui est assez connu dans l’artériosclérose des 
Vaisseaux cérébraux est un appul positil pou! mon Opinion. 

En attendant, au point de notre découverte atypique, il est compre 
hensible que je n’en veux pas déduire de théories qui expliqueraient |'ob 


servation clinique décrite plus haut. Pour cela, on a besoin de plus de cas 


et d’expérien es. 
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XXX Troubles de la faculté de localisation des impressions 
tactiles et auditives dans lespace, dans un cas de lésions arté 
riosclérotiques du cerveau avec deux grands pseudocystes 
symétriques des lobes pariétaux, par Orakar JANorva (de Pragui 


RVATION Un homme, age «le 


, ag 9 ans, atteint ine artériosclérose assez grave 
tension du sang 180 mm.Hg,rélinite artériosclérolique, etc.) et souffrantd’une démen 
base d’artérioscléros vec une aphasi imnestique légére, avec une aprax t un 

rigidité, avait perdu la faculté de localiser les impres 


sions tactiles et auditives. Ou 
mn le pineait, il sentail la doul 


mad 
ur, il crisp iit le visage, il faisait des mouvements défensifs 
s mains, mais ne trouvail pas les lieux de la stimulation. Puis quand on 
Vappel il entendail la voix, il avail une mimique comme ceux qui veulent mieux 
ent mais ilnes iif pas bien tourner la t lans la direction de la voix, alors qu ‘il 
l’es P 
L’autopsie at itr I rtéri ! iniversell les lésions artériosclérotiqu 
hal lles d erveau et, outre cela, un rarquabl largissement des sillons des lobe 
frontaux et deux cavil t pseudocystes symétrique la grandeur d'une noisett 
] $s pariélaux inf TT La nci ju galement dans t 
| les by pa i { i ton la 
im ’ nent sou l s du i on t i 
d ! les til s myeliniq s ical i | s. 1 i hid 
ncep! $s sul rticalis chronica de I 9 1 las loca l 
MS) irl 
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On ne peut pas expliquer les troubles de la facullé de localisal ion ck 
impressions tactiles et auditives du malade, seulement par la démene 
par laphasie,apraxie ou par les troubles de la motilité. D apres limag 


clinique, on pourratl parler d'un aphasie perceptive au point de vur 


de 


a localisation des impressions tactiles et auditives 

ll est difficile de trouver les rapports de ces troubles ¢ linkques avee ey 
taines lésions analomiques, parce que les troubles psychologiques et les 
lésions analomiques sont mult ipl sdans ce cas. Mais dapres lobservation 
clinique, nous avons déji supposé des lésions spéciales anatomiques des 


lobes pra ilaux (nous avons pres ise cette Opinion aussi dans le diagnost ir 





bi 1, — Girande cavité des lobes pariétaux. 


clinique). La dissection ef Vexamen  histologique que j'ai fail aver 
Mille Springlova aconfirmé nos suppositions. En comparant ce cas avec « 
que nous savons par la liltérature, nous eroyons que les troubles de la 
faculté de localisation des impressions tactiles sont Veffet des lésions 
bilatérales des lobes pari¢t aux. 

Quant a Pexplication de la faculié de localisation des impressions audl- 
lives, c'est plus difficile. Piéron pense que cette faculté est en trés grande 
partie dorigine réflexe et que ce réflexe passe infracorticalement au 
niveau des tubercules quadrijumeaux, Mais est-ce que c'est par hasard 
que les troubles de ces deux facullés de localisation des impressions 
tactiles et auditives se sont associées ? Les cas permettent | hy pot hese 
suivante : Peut-étre que la perception du lieu des impressions audilives 
a aussi un certain rapport avee les lobes pariélaux el que par une 
lésion de cetle région du cerveau ne sont pas touchés seulement les centres 


coordinateurs tactiles (dans le sens de Piéron : soudure de nouvelles 
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impressions tactiles avec des images et schéma du corps), mais aussi les 


enires coordinateurs auditifs (soudure des impressions auditives ave« 
des images spal iales en ce qui touche la localisation). Gertes notre eas n'est 
pas suscepiible de résoudre définitivement ceite question 

Il n'y a pas beaucoup de malades qui aient un trouble de la faculté d 
localisation des impressions tactiles sans un trouble de la sensibilité et sans 


ine paralysie contemporaine ; et je n’ai trouvé dans la liltérature 4 moi 


weessible, aucun cas dans lequel un tel trouble ful accompagné par un 
rouble de la faculté de localisation des impressions auditives. Les rapports 
le ces troubles 4 certaines lésions du cerveau ne sont pas aussi trop connus 


(Vest pourquoi je Liens pour utile de noter Vobservation suivante 
| | | 


1. T., agé de 50 ans, gérant, entra a lasile daliénés le 7 juin et y mourut le 7 sep- 


mbre 1924. Ses parents étaient sains de corps et d’esprit ; lui aussi, Il aimait boire 


t parfois se grisait. Cependant au cours des deux dernieres années de sa vie il ne buvait 


lus d’'aleool parce qu'il sentailt qu'il ne le supportait plus, Il exerca toujours bien ses 


netions. Il avait trois enfants en bonne sant 


Depuis Pannée 1923, il se plaignait d’insomnies, de fatigue, de maux de téte, et sa 


1¢ allail s’affaiblissant. Au printemps 1924, ses facultés intellectuelles, sa mémoire ¢ 


ninitiative diminuérent. A la clinique du P’ Deyl, onavaitconstaté une grave art 
sclérose de la rétine, et @ la clinique du P* Pelnar une tension arteérielle élevée, Au mois 
mai, il eut un accés de confusion mentale, ful désorienté, ilriaitstupidement, courait 
lans la chambre, déplacait et cassait les meubles. Au bout de quelques heures, il revenait 
la raison et se comportait tranquillement. Mais sa stupidité augmentatl. Quand apres 
juelques jours se présenta une nouvelle attaque de confusion, il fut mis dans Vasil 
ilienes 
Dans lasile, il se calma, mais il lui restait une grave démence. Le malade avail lair 


ébonnaire, la bouche entr’ouverte. Par moment il éclatait de rire, d'autres fois, il écla- 


iit en sanglots. I] ne se rendait compte ni du temps ni dulieu, Ilsavait dire son nom, 
iis il ignorait son age. Il mettait beaucoup de temps a comprendre une question, A 
1 question dans laquelle on lui demandait ot: il se trouvait, il répondait Oui, oui, mais 
4 je ne le sais pas. Je suis déja béte comme une cruche 

Un moment aprés, il dit spontanément Mais c’est une belle école que vos enfants 
Dans ses réponses se trouvail parfois la bonhomie des a ooliques 

ll répétait stéréotypement la-la-la-la-la-la 

Quand on Vengageait nommer les objets places int lui sur la table, quelquefois 
ne le savait pas 

Ouand nous lui passons un trousseau «ce I rou «qui il nous dise ce (yue ¢ est, il met 


temps, pour nous dire entin 
C’est un trop grand probléme pour moi, 
Il sail cependant nommer une montre 


Sa perceptibilité est médiocre, son attention est fugitis L’examen le fatigue bientot 


devient encore plus stupict 
li procéde maladroitement lexécution des actions reprises. I] tente maladroite- 
ent de se peigner avec la brosse, il oublie que la brosse est dans sa main,et dans 
moment aprés il lapplique a son oreille en qualité de recepteur t léphonique et 
ell Allo !» Il ne sait pas allumer les bougies. I] sait bien manier la boite d’allu 
ttes, mais il ne sail pas en faire usage Il ne sail plus se moucher quand il ena besoin 
n lui tend le mouchou 
kl mal 
Mala le taille movenne. a charpente fort t bien nourri, Son teint est pale, Son 
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Les globes oculaires se meuvent bien. La réaction des pupilles est lente. Il sem} 
que le malade voit trés peu, 
ll tire rigidement la langue. 


Les poumons ont, du cdété gauche du thorax, la percussion abrégée, On entend 


e poumon entier des siflements et des rales. Le coeur surpasse d'un doigt la ligne méd 
claviculaire, l'action est accélérée, 120 min.,, le 1¢™ bruit cardiaque est voilé ; Vaccer 
tion du 2¢ bruit de laorte. Tension artérielle 20 daprés Vaquez-Laubry 

Les organes de la cavité abdominale n’ont rien d’anormal 

L’urine n'est chargée ni d’albumine ni de suere, 


La musculature est d'une configuration normale ; elleest un peu 


volontaire des membres supérieurs et inférieurs est touchée par la rigidité, mais aut 


ment le malade peut faire tous les mouvements. L’exécution des mouvements passif 


est un peu génee, 

Les réflexes cutanés abdominaux sont abolis 

Les réflexes rotuliens sont un peu exagérés 

Signe de Babinski négatil 

Pas de clonus du tendon d’Achille. En lexaminant, on reeoit une série de secouss 
cloniques des membres inférieurs 

Sur les membres supérieurs, on voit une inquiétude perpétuelle : des petites et grand 
secousses cloniques qui s’augmentent quand le malade parle ou quand il comment 
faire quelque chose 

La démarche du malade est peu sire, il va 4 petils pas. Quand il est debout, il se | 
lance ; les yeux fermés, il tombe en arriére, 

La sensibilité de la peau n’est pas atteinte, autant qu’on a pu le constater. 

La réaction de Bordet-Wassermann dans le sérum du sang est négative 

L’état du malade empirait vite. I! maigrissait et s’affaiblissait psychiquement, ma 
geail peu el perdait de son poids, Il était couché sur son lit, apathique, ne reconnaissa 
personne de son entourage. Il ne savait pas manger lui-méme, il fallait le nourrir. I 
salissait. L’hypertonie s’aggravait. Dans les coudes, apparut une faible contractur 
flexion. Les secousses des extrémités supérieures devenaient plus fréquentes, surt 
quand nous parlions avee le malade, quand nous avancions la main devant ses yeu 
ou quand nous le touchions. 

Le 14 juin, nous nous apercdmes pour la premiére fois que le malade ne per 
pas d’ou venait le son quand on lui parlait ou quand on lappelait. (Il semblait qu 
voyail pas du tout ala distance d’un métre), Quand on Vappelait, il ouvrait les y 
bouche, agitait les bras, mais tournail souvent la téte du coté oppose dou parta 


voix, bien qu'il eat fait des efforts pour se Lourner du céoté d’ou elle venait. Quand n 


Pobservions bien des fois, nous avions impression réelle que le malade ne sa t 
s’orienter ou sorientait trés faiblement pour savoir de quel coété la voi 
nail 
Le l6 aout Le second mois nous conctiimes que le malade ne se rendait pas com 

ou la douleur se faisait sentir. Quand nous lui pincions les extrémités inférieu 
faisait des grimaces, il se contorsionr tous | ytes, agitait les bras ;: il ta 
dent qu'il tachait d’éloigner la ise de la couleur, mais il se frottait des mains 
ment la poitrine, le ventre, comme sil voulait chasse quelque chose, ma 


trouvail pas la place dou venail la douleur, Quand nous lui pincions la poitrin 
faisail avec la main des mouvements comme s’il eit yvoulu repousser quelque 
de Pépaule, quelquefois de la cuiss 

La derniére semaine, le mala . rail un sputum suppurant qui sentait 
et au-dessus du lobe drott du poum ‘ it plus fon 


Le 7 septembre, mort 


L’autopsie (Doe, D® Jedi ipl ‘ ne artériosclérose tota surtout d 
de la périphérie; une alrophie brune du foie et du myocarde i gangrene du 
rieur du poumon droit; la bronchite suppurante diffuse; du cdété droit un 
indure; un abeés chronique péribronchitique dans le lobe inférieur du poumon ga 


une nephrocirrhose angiosclerotiqu Lachexk 


igide. La motilit 


' 
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A Pb interreur du erane les meninges a la partie antericure sont seches, tres pales : le 
crane symétrique, mésocéphalique, compact, Dura mater n’adhére pas, elle est syme 
triquement epatsse 

La cervelle pése 1.450 gr. Dans les artéres de base, il vy a les foyers athéromateux 
Yorifice des artéres est considérablement rétréci,..La configuration extérieure du 
cerveau est trés changée. Les circonvolutions sont inégalement rétrécies, Les sillons 
sont fortement élargis et ils sont tous remplis d’un abondant liquide 

Les circonvolutions pariétales sont le plus fortement attaquées, surtout en leurs par 
es inférieures qui rejoignent la circonvolution centrale postérieure, of se forment des ca 


vités grandes comme des noix; ici les circonvolutions sont enfoncées el d'une consis 


tance plus dure. Aussi les cireconvolutions des lobes frontaux sont considérablement 
itteintes 
\ la section, le cerveau présente une atrophie ce éecoree el une hydroecéphalie 


hronique interne 

Un examen histologique que j'al fail aver \l Springloy 1 nous a montre que Lous 
les changements de la substance nerveuse sont d’origine artériosclérotique. Dans 
écorce apparaissent des changements dégénéralifs chroniques des cellules ganglion 
naires, et ils sont a peu prés les mémes dans toutes les parties de Pécorce, La névroglic 
plasmatique et fibreuse (dans les préparations colorées par la mélhode de Holzer) est 
wementée surtout aux environs des artéres. Les axes sont diminués et les fibres my 
iniques sont absentes par endroits. Dans le pallidum, la névroglie fibreuse est augmen 
tée, surtout © disposition périvasculaire,et les fibres myéliniques manquent également 

Dans les parties de la substance blanche ot: on voil de grandes cavilés de lécores 
tout dans les lobes pariétaux, on trouve immédiatement sous lécorce et aussi plus 
bas, des foyers, dans lesquels nous pouvons constater par une coloration appropri 


la destruction des fibres mve liniques, Ces fovers se trouvent dans les environs lointains 


jes artéres. Dans le voisinage immédiat des artéres, la mvéline est, au contraire 
igmenteée, de sorte que les parties autour des arteéres different des précédentes par leur 
uleur sombre. Dans les foyers, il y a peu de déchets, seulement dans les espaces lym 


phatiques quelques grains de lipoide. La névroglic ne prolifére que Lres peu leurs él 
ments fixes ne se délivrent pas, La ligne de séparation entre le mésenchyme et le 
parenchyme nerveux est bien tranchée partout, On ne trouve’ pas de tels foyers 


lans ces parties du cerveau ou il y a peu de cavilés de la corticalilé, 


Chez le malade qui a une artériosclérose totale, une rétinite arlério 
sclérolique, une rigidité, destroubles de la motilitéet une démence arlério 


sclérotique, avec des symptOmes de | aphasic amnestique et de lapraxt 

n voit ressortir remarquablement de cette image clinique assez banal 
es Lroubles de la faculté de localisation des impressions Lactiles el auditives 
Le malade ressent des douleurs sur son corps, mais il ignore le lieu de la 
stimulation, il entend parler, mais il ne sail pas de quel cdté le son arrive 

Par ce fait, on ne peul pas constater des troubles remarquables de la sen 
saiion de la douleur ni de louie. A cette observation clinique, appartien 


at anatomique, ol) nous nous rencontrons aupres des changemenis 


arlerpos« lérotiques habituels, avee une atrophi assez grande des lobes 


frontLaux el une atrophie excessive des lobes pari¢taux, of se trouvent des 


Wiles gcandes Comme UNn* NOL 


Comment faut-il comprendre les troubles du malade en ce qui concert 
ipacité de loealiser les mobiles tactiles et auditifs ? Pouvons-nous 

uver des rapports de causalité parmi cett singularifé dimage clinique 
singuiarité de Vétat des changements ana omiques spécialen iT 


ifm ~ rance CAVILCS a = lobes pariet aun 
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J’ai dit auparavant que la réponse 4 ces questions est difficile dans ep 


cas, car les troubles de la faculté de la localisation des impressions tact iles 


et auditives ne soni pas parus. Ils se mélent a la démence, : 


| aphasic — 
Vapraxie et a la défectuosiié de la motilité, Ajoutons a cela qu’a cause di 
état général du malade, plus d'un examen ne fut exécuté que passable- 
ment, et quelques importants examens ne purent pas du tout étre prati- 
qués (surtout examen de la kinesthésie, de la stéréognosir 

La faculié de localiser les impressions tactiles elt auditives di pend d 
bien des phases. Si nous voulons comprendre quelques troubles de cetts 
facultéet examiner leurs rapports avee cervaine, lésions du cerveau, il fau 
tenir compte de ces phases C'est d’abord la psy hologik qui nous donn, 
analyse de la faculté de localisation et Vinstruction des s phases particu- 
lieres. Quelques psychologues supposent que la localisation des impres- 
S1Ons se produil sculement pal le jugement et n’avoucn! pas un caractér 
spatial, spécial aux perceptions. Mais la plupart des auteurs discernent 
la perception de Vintensilté. de la qualité et une caracteristique special 
spatiale. Dejerine (1) avee Lotze pensent que la localisation des p reep 


tions Lactiles est possibl , parece qu leurs sensations venant de différentes 


regions de la peau ont une nuance différente, une Leinte tacill spécifique 


un certain «signe local En général, on ne discute pas aujourd hur que les 


I 
perceptions oculaires et celles de latactiliié ont uncertain caractére spatia 
ais quant aux autres sens, y compris louie, quelques auteurs n’admeitent 
pas Loujours des caracleres spal wauN indépendants, el supPppos ni qu nous 
attribuons un certain caractére d espace aux perceptions appartenan 
a ces sens, en les rangeant parmi les idées spatiales oculaires et auditives 
Messer (2), au contraire, pense que Loutes les perceptions ont un caractér 
spatial propre, qu’autrement on ne pourrait méme pas les faire entrer dans 
ordre de lespace. 

Quant aux perceptions de Podorat et du got, leur caractére spatial es 
minime 

\ la question de savoir si la perception de espace est congénitale ou s 
les perceptions, par exemple celles de la vue et de la tactilité, acquiéren 
un caractére spatial seulement par le développement, Piéron (3) répond 
qu il s’agit d’une faculté congénitale qui sans doute se perfectionne pa 
le développement ; Messer dil. :«L’espace est quelque chose de si élémet 
taire et de si distinctement séparé de la qualité et de Vintensité des in 
pressions (dans lTabstraction), que dés le commencement il pouvail 
paraitre léméraire de vouloir le faire dériver des sensations spatiales 

Sans doute, il est incontestable que le jugement touche de bien pres 


action de perception de Pespace. M. Vinar (4) aexposeé, dans saconferenc 


I 


‘i Vassembléee de la société de Purkvrie: Ouelque s observations et remar- 


ques sur la vue sLereoscopique , comment par expérience en s oriental 
1) DeseriIne, Sémiologie d sléme ner 
2) Messer, Psychologie, 1922 
}) Préeron. Le cerveau el la per 1923 


1) Le journal des médecins tchéequ 1924. n° 450 
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dun a¢roplane, le jugemeni prend fortement part ala vue spatiale, et il 
arriva aux memes conclusions que Cords. Mais si nous voulions « xpliquet 
toute la localisation spatiale seulement par l'action du jugement, on 
pourrail expliquer trés difficilement les cas des troubles isolés de la faculté 
de perception de Vespace dans une intelligence intacte, par exemple : les 
troubles isolés de localisation des stimulations tactiles ou des troubles 
isolés de la vue spatiale, ainsi que la locatisation automat ique, 

Nous ne nous formons que des hypothéses pour savoir comment s’opére 
lasensation de espace par les organes des sens 

Nous n'avons méme pas une connaissance précise de la vue stéréosco 
pique. On peui expliquer seulement en partie la vue stéréoscopique 
par accommodation parla convergence et par les mouvemenis des yeux. 
Hering et d'autres supposent que les mémes éléments cellulaires, qui set 
vent de médiateurs dans la réception des couleurs, de leur qualité et de 
eur Intensité, servent en méme temps de médiateurs dans la perception 
spatiale. Mais Poppelreuter (1) pense qu‘il n’en est pas ainsi, puisque les 


roubles de la vue spatiale se présentent quelquefois tout a fait indépendam 


nent, el qu’au contraire, ils manquent trés souvent aux hémianopsies 
t aux troubles de la vue concernant les couleurs 
On explique la localisation des impressions tactiles par le timbre tactile 
wal, déja mentionne 
La faculié de reconnaitre de quel c6té arrive le mobile auditif, est exphi 
juee par toute une seri d hypotheses Selon Vhypot hes classique la 
calisation audilive normale dépend essentiellement des rapports d'inten 
sité entre les Impressions recues pal les deux oreilles. La troisiéme theéeori 
centue la différence des phases des ondes acoustiques qui parviennent a 
haque oreille ; d’aprés une autre théoric la faculté de localisaiion peut etre 
onditionnée par lintervalle de emps qui s ecoule entire le moment ou 
nde aborbe une oreille et celui of elle aborde l'autre (théorie « dutemps 
\ part cela, il y a des médecins qui pensent que la localisation des sons mn 
saccomplit que par le jugemeni passant indirectement a iravers les percep 
ms tactiles, vestibulaires ou les perceptions des mouvements de la téte 
des veux. Hreidl et Gatcher, dans Le Manuel de Neurologie de loreille 
\lexander, Marburg, Brenner, 1923), renversent toutes ces theories, a 
exception de la théorie de Vintensiié quwils aeceptent. Ils jugent aver 
Hlemms, que la base de la localisation des sons est louie biaurale. Ils 
inissent naturellement, en avouant cux-mémes, qu'il n’est pas possibl 


‘ 


dexpliquer par la théorie de Vintensité la localisation de droite et 
ie gauche, mais pas la localisation du son en haut et en bas du mém«e 


4é et par devant et par derriére ; et outre cela qu'une seuk oreille 
sulfit pour une localisation plus ou moins juste. Pour expliquet les facul 


es de localiser les sons entendus d'une orcille, ils ne ciient que quelques 


1) Poppetrevter. Die psyel / Schadiquir lurch Kopj{schu im kh 


14-190] ¢ 
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moments accessoires qui interviennent et sur lesquels nous y 
sommes que peu renseignés jusqu’a présent. 
Bourdon (1) juge dans ses études expérimentales : « Recherches sur Jes 


perceptions spéciales auditives », que la théorie classique qui explique lg 
localisation par les différences de liniensité, permet de comprendre beau- 
coup de phénoménes, mais naturellement pas tous; il suppose de la signifi- 
cation du coloris du son, quant a la localisation des mobiles audit ifs, qu’j 
est possible que parfois le timbre ait quelque influence sur la localisation 
auditive,mais qu'il lui parait difficile d’admettre que cette influence soj 
générale et considérable. Par contre, le degré de netteté du son a. endehors 
d+ lVintensilé, une signification considérable. Il est en méme temps trés im- 


portant d’observer comment les ondes du son parviennent a | oreilk 


quant 4 la position de l'aile de Voreille,la localisation semble étre moins 
exacte en arriére qu’en avant ; quand I aile de loreille se courbe par-dessus 
le meatus acuslicus, nous localisons les sons plus en arriére. Bourdon pré- 
sume que les différences d’intensité et de netteté du son, suivant sa directior 


et sa distance, permeittent d’expliquer méme la localisation monaurale d 


son. De méme, la localisation dépend de ce fait, que le son est Connu ou non, 
La localisation du son inconnu est plus difficile, avec une oreille presqu 
généralement impossible Les mouvements de téte aident aussi a localiser 
les sons, comme les mouvements des yeux et de la téte aident a évaluer 
grandeur des objets. De méme, on peul fortement perfectionner la loca 
sation par Vexerci 

Piéron pense que « pour les sons graves, la localisailon, avec une asse 
grande précision, esl assurée parla différence de phase des mouven 
Vibratoires de la membrane tympanique, dans les deux oreilles, «t andis 

pour les bruits ou les sons aigus, ce sont les différences d/intensité a 
niveau des deux oreilles qui donnent,mais avec une moindre précis 


notion de direction », ct pour les bruits brefs, la perception du lieu du s 
ee. 


peul éire conditionnée par Vintervalle de temps s’écoulant entre 


ment ou onde aborde une oreille et celui of elle aborde Vautre. 


De toutes les hypotheses, il semble, autant que lon en soit sir, que d 
les sens particuliers ont une certaine faculié de la sensation spa 

La localisation des mobiles peut avoir lieu en pleine connaissance ou e1 
connaissance Lroublée, en somnolen ou pendant que notre attention es 
attirée par une autre action, et puis nous parlons en somme dur 
lisation aulomatique Ia localisation automatique des impressions tacties 
se Manilest¢ par exe mpl . quand on fait envoler les mouches d'une pa 
du corps ou quand on est absorbé par le travail, ou encor quand on es 
plongé dans le sommeil, ou quand par un temps froid dans le sommeil 
s'enveloppe dans une couverture un membre découvert. Il arrive parfois 


que le malade avant perdu connaissances apres une aitaque d’apop 


repousse notre main quand nous k pincons. La preuy de la loealis 
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guiomatique du son esi, qu’en somnolence, par exemple, malgré les yeux 
fermés, nous saisissons parfois le réveille-matin qui sonne, et nous l’arré 
ms. Il est évident que par la notion de la« localisation automatique 
jous ne comprenons pas toujours le méme procédé. Le mécanisme de la 
ocalisation automatique est certainement différent quand la connaissan 

st troublée par la maladie que lorsqu’elle est absorbée par le travail. 
L'action de la localisation subit alors les différents degrés de la Vie 
psychique. 

Dans la localisation, il peut s’agir aussid’un simple réflexe, comme nous 

voyons le plus clairement chez les enfanis. La localisation réflexe congé- 
tale est la base de toute auire faculié localisatrice. 

La localisation est méme réflexe, en cas de perte de connaissance dansk 
oma. Piéron pense que la localisation des impressions audilives est géné 
alement en majeure partie d’origine réflexe. 

Il résulte, des observations psychologiques ainsi que des découvertes ana- 
miques, quetoutes les sensations et naturellement aussilasensation de la 
calisalion des impressions, ne parviennent, ni jusque dans le centre 
psychique, ni dans les plus hauts centres du systéme nerveux. En experi- 
mentant sur les chats et sur les singes, nous voyons que la localisation des 
mobiles réflexes Lactiles peut aussi exister sans |’écorce du cerveau, Les chats 
je Dusser du Barenne (1), privés de | écorce, mais ayant encore leurs centres 
sous-corticaux intacts, retirent leur pattie de Peau froide ou chaude, certes 
seulement quand eau est trés froide ou trés chaude, et au bout de quelque 
temps, en plus d’autres manifestations, ils sedéfendent quand on les pinee, 


ais maladroitement. et ils localisent, mais mal. La grenouille enléve avec 


ine paite louate trempée dans l’acide, en la frottant avee l’autre paitk 

éme si union de la moelle épiniére avec le cerveau est interrompue, 
Piéron dil que, moins lécorce est développeée chez l’animal, plus les cenires 
iférieurs sont capables d’exécuter eux-mémes beaucoup de fonctions et 
le méme la localisation. 

Quand l’écorce est retranchée, comme on le voit aussi dans tes singes 
le Minkowski privés de circonvolutions pariécales, la localisation des im 
ressions Lactiles n’est siremeni pas exact 

ll arrive, par conséquent, que quelquefois chez les animaux la moelk 


épiniere Ou les noyaux gris centraux suffisent pour une localisation plus 


i moins eXacce Schilder (2) doute que, ¢ hez TLhomme, | moelle epiniere 

la facullé autonome de la localisation, mais il est vraisemblable que, 
dans certaines lésions cérébrales ou pendant quelques inconsciences, la 
localisation réflexe soit d'origine infra-corticale. Piéron estime que la loca 
isalion des impressions auditives est, en général, en grande partie inira 
orticale ef que son mécanisme passe au niveau des tubercules quadriju- 
maux avec les centres coordinateurs céphalogyres el oculogyres. 


La localisation en plein conscience est caraclérisée pat le fail que les 


(1) D’aprés Pitron. ! 
SCHILDER. Medicis he Psych e, 1924 
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impressions spatiales nouvelles se coordonnent aux événements qui e1 


dép ‘ndent, aux idées et aux con epiions autrefols a quises ; puis par] 
fusion des réceplions nouvelles avec la provision du savoir antérieur, jl s 


forme une opinion sur le lieu de stimulation. Il est certain qu’en mém 


temps, participent aussi divers aulomatismes psychiques, et que de nou 


veaux automaiismes se forment analogiquement comme dans tout: per- 


ception. Si, par exemple, nous reconnaissons quelque objet comme 
en le touchant (stéréognosie), nous ne réfléchissons pas longiemps sur s 
forme et ses qualilés, mais toute Paciion de notion se fait en grande parti 
aulLomatiquement. Les événements sont deposes en groupes dans notr 
meémoire selon certains schémas (nous avons des schémas de dis« iplines 
.cientifiques, de histoire, des situations, suivani les personnes, les années 
ete.). Pick (1) et Head (2) penseni que méme les perceptions et les « xpeé- 
riences de noire corps sont rangées sous la forme du schéma de notre propri 
corps. ILexiste aussi un certain schéma de espace. Les nouvelles expé- 
riences se coordonnent dans la percepiion a ces schémas plus ou moins 
automatiquement. Piéron saisit trés bien Vimportance de cette coordina- 
tion et de la fusion plus ou moins aulomaiique des nouvelles expériences 
avec la pensée dans la perception et par analogie importance de dégage- 
ment de laction expressive. Il cherche de fixer psychologiquement ainsi 
qu’anatomiquement cette partie de laction psychique. Il parle 1a dans | 
sens psychologique et anatomique des centres coordinateurs. Ces centres 
fonctionnent pendant la conception du mot parlé ou écrit et subissent un 
trouble dans laphasie, agnosie, lapraxie, ete. Ils sont différents dans 
d’auires diverses fonctions percepiives et expressives. L’action des centres 
coordinateurs est liée & cerlaines parties du cerveau. Ces centres sont. uni- 
ques, a la différence des centres récepleurs ou incitomoteurs. Ils ne si 
développent que dans une hémispheére. Le centre coordinateur de percep- 
tion de la sensibilité est cité en rapport avec les lobes pariéLaux et surtou 

avec le lobe gauche. Que les lobes pariétaux soient étroitement unis A la 
perception sensitive et par ce méme fait A la localisation des mobiles tae- 
Liles, cela est prouvé par les observations de Pick, qui mentionna que les 
troubles de laulotopographie sont en rapport avee la lésion bilatérale des 
lobes pariélaux, par elles d’Anton, de Hartmann (3) et autres. Dans des 
lésions de la région du gyrus angulaire bilatérales ou monolaiérale:, on 
observe des troubles spéciaux du sens de lorientation dans l’espace et 
surtout des troubles dela faculié de distinguer entre la droite et la gauche. 
Goldstein (4) pense que les troubles de la localisation des mobiles tactiles, 
les troubles de la kinesthésie, et de la stéréognosie— sans ¢ ompter ceux d 


lataxie et de lapraxie — sont un signe local important des lobes pariét aux, 


1) Pick A. Uber Storungur der Ovientierung am eigenen Korper. Arbeilen aus der 
deuischen psychialrischen Universitatsclimie in Prag. 1908. 
2) D’aprés Scuitper. Das Kosperschema, 1923 
3) FF. HARTMANN, Die Ovientierung, 1902, 
1) GoLpstRIN, Die Topik der Jwosshivurinde in ihrer clinischen Bedentung. D. Z. / 
Vervuheilk, 77, 1922 
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urioul de la partie adhérenie a la circonvolution cenirale postérieure. 
Jus les lésions se trouveni en arriére, plus les iroubles ont un caract ére 
plique-agnostique ; si elles sont plus bas vers les lobes temporaux, plus les 
roubles sé rapprocheni a la surdiié verbal 

Piéron, se basant surtout sur les expériences de la guerre, suppose que 
s iroubles habituels de la stéréognosie et de la kinesthésie des lésions 
les lobes pariéiaux ne se produisent que par effet adisiance sur le gyrus 


niralis posterior, Landis que les lobes parié¢iaux sont la centrale super- 


oste & cette circonvoluiion. Hl dii (p. 114 Il esi certain que la région 
ari¢tale esi celle des voies associalives qui émanent de la staiion récep 
rice; c est la que les circuiis associaiils comprennent le plus grand nombr 

neurones d'élape et d’aiguillage. Dés lors, une lésion corticale dans 


e region he pe ul manque! cle provoquer une perLurbaiion dans ces 
uits associalifs, une perturbation de la « pensée tactil ei par consé- 
juent de la représentation spatiale de la peau 


Il nomme méiaphoriquemeni les lobes pariétaux « zone de la pensée 


sensilive », Mais il nous avertit quilne veui pas qu'on puisse comprendre 
ses mots dans le sens de la localisation grossierement mé« anique en ajou- 
ant Cela ne veui pas dire que l'on puisse placer la des « centres » di 


erceplion, distincis des cenires de sensibilité. La percepiion est un acté 
lynamique complexe qui ne se siiue pas aisémeni, mais le dynamism 
1un support, et l'atteinte des voles nerveuses pring ipales dans un 
région donnée se traduira inéviiablement par des troubles fonction- 

Is 

Le trouble de la localisation des mobiles iaciiles ressentis chez l homm: 
sclemment et automaiiquemni, peut iirer son origine de la lésion des lobes 
narietaux. Mais si le trouble de la localisation des mobiles taciiles peul éire 
nrapport direct avec les troubles de la localisation des mobiles audit ifs e| 
si la localisation des mobiles taciiles est, peui-éire, en rapport avec les 
lobes pariéLaux, on n'est pas encore fixé la-dessus 

Puisque, comme nous en avons parlé, le jugemeni touche de bien pres 
la perception de Pendroit des mobiles tactiles et auditifs, les troubles de 
lintelligence, la démence, lapaihie et les différentes maladies mentales, 
méme aussi la névrose, peuvent naiurellemeni masquer ou cacher les 
roubles de la faculté de la localisation des mobiles. Et, puisque chez celui 
que nous examinons, nous jugeons de sa faculté de pouvoir localiser, d’aprés 

qu il dit et comment il montre quelque chose, ou en général d’aprés ses 
mouvements, les différenis troubles expressifs et les troubles de mouve- 
menis peuvent étre un obstacle 4 pouvoir discerner cette faculté. 

Quant a notre malade,ladémence, l’apathic, une légére aphasie amnes- 
ique, lapraxie, en méme temps que les troubles de la mobiliié ont forte- 
ment caché les troubles de la faculté de pouvoir localiser, mais ceux-ci 
eLaient si évidents dans tout l'ensemble de la maladie, que nous avons 
pensé les discerner comme un syndrome particulier. D’aprés l’image 
clinique nous avons espéreé et nous l’avons aussi écrit dans le diagnosti 


cliniqu qu'il se trouveraii des lMésions artériosclérotiques plus grandes 
| | 
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dans les lobes pari¢t aux que dans les autres parties du cerveau. Nous avons 
songé a des foyers de ramollissement. 

\u lieu de ces foyers, on a trouvé, dans les parties supposées du cerveau 
des cavilés de Pécorce et des pseudocystes. Cependant la corticalité n'est 

pas plus amincie dans ces lieux que dans les autres. Les cavilés des lobes 
pariéLaux sont causces par un processus dégénératif sous-cortical. Il s' agi 
la d’une encephalitis subcorticalis chronica de Binswanger ou de la scléros: 
locale dans Varlériose lérose des artéres du cerveau, d’aprés spe Imaver 
On ne pouvail pas constater de déchet subit des fibres myéliniques, comm 
il faut le conclure de la petite Lrouvaille des substances de déchet et d'un 
faible réaction de la névroglie. 

\u point de vue psychologique, nous savons seulement que la sensatior 
des Impressions lactiles et auditives n’a pas é beaucoup Lroublée (| 
malade réagissail toujours contre ces impressions, au moins par un 
mimique appropriée) et que le défaut était plus haut, touchant la percep. 
lion elle-méme de ces impressions. Nous savons aussi que la localisation 
automatique était troublée (le malade n’avait. jamais sa conscience tout 
d fait claire au cours de son séjour dans l’asile d’aliénés), mais il n’est pas 
possible, 4 cause de la démence avancée, de discerner plus purement combien 
des différents automatismes el centres ditscoordinateurs étaient touches. 
La localisation réflexe congénitale, une certaine tendance a localiser les 
impressions tactiles et auditives éLait conserveée ; et quelquefois les ten- 
tatives de localisation du malade rappelaient d’une maniére frappant 
celles dun enfant. En Vlexaminant, nous avons eu impression sommaire 
qu'il s’agissail d'une aphasie perceptive au point de vue des localisations 
des impressions tactiles et auditives » de la méme maniére quand il s’agis 
sail. des symptOmes aphasiques et apraxiques. 

Je crois —certes avec une réserve fondée sur la muliiplicité des change- 
ments qu'on peut voir un rapport causal des troubles de la faculté di 
localisation des lmpressions tact iles avec les lésions des parties sous-corti 
cales des deux lobes pariétaux. Ce cas serait ainsi un nouveau documen 
prouvant que des lésions des lobes pariétaux bilatérales causent des trou- 
bles de la perception des impressions tactiles, ici spécialement de leur 
localisation, On ne peut pas décider si elles dépendaient surtout des lésions 
du lobe pariétal gauche 

llest plus difficile d’expliquer les troubles de la localisation des impres- 
sions audilives. On connait bien des troubles de la localisation auditive 
sous le nom de « paracusis loci » dans des lésions périphériques du nerf 
auditif. Mais dans notre cas, ils’agissait sirement d’un défaut central. Mais 
ni les lobes temporaux ni la région des Lubercules quadrijumeaux n’étaien! 
remarquablement touchés. Le trouble de la faculté des impressions 
audilives accompagnail le trouble de la localisation des impressions iactiles 
Peut-étre que cette coordination n'est pas par hasard et nous pouvons 
nous permettre ceite hypothése, que la perception du lieu de mobiles 


auditifs ait aussi un certain rapport avec les lobes pariel aux et que par une 
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lésion de cette région du cerveau ne sont pas touchés seulement les centres 
coordinateurs tactiles (dans le sens de Piéron — la fusion des nouvelles 
impressions tactiles avee des images et schémas du corps), mais aussi des 
centres coordinateurs auditifs (la fusion des impressions auditives, en ce 
qui touche la localisation avec des images spatiales). Nous ne pouvons pas 
dire si les lésions remarquables des lobes frontaux ont eu aussi quelque 
influence spéciale sur ces troubles ou non, 

Encore quelques mots sur les troubles de la motilité. On peut distinguer 
dans l'image clinique la rigidité, le tonus musculaire élevé, de petites con- 
tractures en flexion des membres supérieurs et l’inquiétude motrice avec 
des secousses petites et grandes, s’'augmentant avec l’intention. Par la rigi- 
dité et par les contractures, le malade ressemble aux « lacunaires » de 
Pierre Marie et en accord avec cela on atrouvé un stade prélacunaire 
dans les noyaux gris centraux. 

Les grandes secousses quise présentérent aprés chaque stimulation a la 
fin de la vie, montraient le caractére des forts mouvements de défense 
qu'on voit chez les enfants, réagissant par agitation et hyperkinésie a 
toutes les stimulations désagréables. Il semble que les réflexes congéni- 
taux des mouvements aient apparu chez le malade de la méme maniére 


que les réflexes de la localisation. 


XXXI. — Le tremblement héréditaire; fécondité et longévité, 
par Minor (de Moscou). 


L*hérédité pathologique et les différentes formes du tremblement ont 
tout spécialement intéressé Charcot ;il y adone peu d’étonnement a ce que 
son esprit fat orienté vers l'étude du tremblement héréditaire, dans lequel 
rencontraient les facteurs de lhérédité et du tremblement. 

Ici comme partout, nous voyons la force nutritive, presque prophétique 
de l’esprit de Charcot; car, parmi les différentes hypothéses sur la patho- 
génie du tremblement héréditaire, Charcot insistait sur l’identité du trem- 
blement héréditaire et du tremblement sénile. Et lorsqu’on lui demanda 
comment il se pouvait que le tremblement héréditaire apparaisse chez 


se 


quelqu’un dés la naissance méme, il répondit avec son calme génial 
« Et pourquoi un nouveau-né naurait-il pas le droit d’avoir un tremblement 
sénile ? » 

Intéressé vivement sur cette question du tremblement héréditaire, 
je notais chaque cas de cette affection et j'ai pu pendant 33 ans jusqu’en 
1922 rassembler 43 observations de ce trouble moteur. Depuis, ce chiffre 
s'est accru jusqu’a peu prés 60. 

Le manque de temps et de place m’empéche d’entrer dans une exposi- 
tion détaillée de mes observations, auxquelles je consacrerai un travail 
4 part. Ici je voudrais seulement insister sur deux particularités qui 
m’ont frappé et qui, me semble-t-il, pourraient caractériser le tremble- 
ment sénile, du moins un groupe de cetrouble moteur:c’est la remarquable 
fécondité et longévité dans les familles de trembleurs. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. 1, N° 6, sun 1925. 71 
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Parmi les 43 de mes observations j’ai pu noter : 
Dans moncas 6:15, 16 et 18 enfants. 


~ 7:10 
13:11 — 
i9: 9 — 


23: 12, 15 (et 4 fausses couches ; ensemble: 19 grossesses 


’ 
24:10, 13 et 15 enfants. 


25: 16 
- 33; 12 
34: 9 


L’observation 23 est trés démonstrative par le fait que la mére mul- 
tipare (12 enfants) a transmis sa fécondité seulement & sa fille atteinte 
de tremblement. 

Dans la littérature neurologique, j’ai pu trouver seulement une remarque, 
d’ailleurs trés courte, mais importante du professeur Pélnar sur le trem- 
blement héréditaire : « J’ai l’impression que dans la plupart des familles 
de trembleurs que j'ai notées, il y avait beaucoup d’enfants.» (Pélnar, 
Mebersastithern, Prague, 1913.) 

Encore une particularité nous a frappé dans les familles des trembleurs 
héréditaires, c’est un chiffre tout exceptionnel de cas de longévité. 

En prenant comme limite inférieure de la longévité le chiffre 70, nous 
notons dans les familles de notre premiére série (43 cas) les Ages suivants: 





























| 
Age Hommes Femmes Total 

70 années 10 3 13 
71-80 - 15 8 23 
81-35 — 4 1 5 
86-90 - 2 2 
91-95 — l 2 3 
46-99 - 2 2 
100 2 2 
1wo— 1 l 
33 17 OU 








Sur les 683 individus qui figurent dans nos généalogies, nous trouvons 
deux vieillards de 100 ans et un de 105 ans ! 

Pour apprécier cette grande proportion, il suffirait de comparer nos chif- 
fres avec ceux notés en France, ce pays « béni» des vieillards sains, oli nous 
trouverons sur une population de 40 millions d’habitants 150 centenaires. 

A Londres, en 1890, on comptait 21 centenaires sur 4 millions d'habi- 
tants (Finot. Philosophie c. d. l. longévilé). En 1876, les statistiques 
frangaises ent noté sur 100,000 habitants, 859 personnes dont l’age surpas 
sait 80 ans, mais n’atteignait pas 100 ans; ¢a fait 1 grand vieillard sur 116- 
habitants. Cependant, dans nos observations, nous notons une re lation I: 
14,9, c’est-a-dire : huit fois plus. 

Tandis qu’en France on trouve 1 centenaire sur 266.000 habitants, 


4 Londres, 1 sur 200,000, nous trouvons 3 centenaires sur 683 individus, 
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ce qui fait une relation de 1 : 228, c’est-a-dire une relation mille fois 
plus grande. 

Nos chiffres sont certainement trop petits pour pouvoir affronter des 
comparaisons avec les grandes statistiques des populations de la France 
et de Londres. 

Mais cependant 3 centenaires sur un groupe de 683 individus font une 
relation tout a fait extraordinaire. 

Nous pouvons donc noter dans nos observations deux faits fondamen- 
taux : la longévité et la fécondité dans les famiiles des trembleurs. 

fandis qu’é l’appui de notre observation sur la fécondité nous avons 
pu noter une remarque de Pélnar sur cette particularité, nous n’avons 
trouvé nulle part des indications directes sur la longévité dans les familles 
des trembleurs. Et cependant, nous avons pu _ rassembler différents 
cas de longéy ité, comme les cas de Brasde, de Demange, Namaide, et sur- 
tout le cas Kellermann cité par Flatow, dans lequel le grand-pére du 
malade avait eu 86 ans et ses trois fils ont atteint un age de 71, 80 et 
81 ans. 

Je ne puis, me basant sur mesobserval ions, faire des conclusions générales 
sur le tremblement héréditaire au point de vue de ces deux particulari- 
tés; mais je crois que déjaé maintenant il ne serait pas trop téméraire d’ad- 
mettre l’existence au moins d’un groupe de tremblement héréditaire que 
je proposerai de nommer « type multipare macrobiotique ». 

Ce groupe pourrail servir 4 l’appui de la thése de Charcot sur liden- 
tité du tremblement héréditaire et du tremblement sénile. Il est’ possible 
que, non seulement le tremblement héréditaire ne raccourcisse pas la vie 
— comme le pensait Dana, mais plus encore,que la genése du trembleur 
contiendrait avec le facteur du tremblement aussi le facteur de longé- 
vité, c’est-a-dire d’une grande résistance de l’organisme. 

Depuislongtemps déja, lorsque ces malades me consultent, je leur déclare 
que je ne puis les guérir, mais qu’en revanche, je leur prédis une longévité 
exceptionnelle et une grande force vitale 

Les observations nouvelles que j'ai rassemblées depuis 1922 mont 
confirmé ces deux caractéres du tremblement héréditaire : et je pense 
que, lorsque dans une famille on ne trouve qu’un trembleur, il sera done 
possible de diagnostiquer un « tremblement héréditaire » dans le cas ot 
cette famille présentera une fécondité et une longévité exceptionnelles. 

Ci-dessous quelques observations illustrant cette idée. 


OBSERVATION I Ph Agé de 53 ans. Tremblement de la téte depuis 1912. Depuis 
1918 s’ajoute un tremblement des mains. Ph. est le seul trembleur de la famille. S 


mere a vécu jusqu’a 380 ans, Sa grand’mere du colé maternel jusqu’a 95 ans 


OBSERVATION IT. D..., Agé de 54 ans. Depuis lage de 22 ans tremblement des 
mains, Pendant une émotion s’ajoute un tremblement de la téte. D. est le seul trem- 
bleur de la famille. 

Ses grand-pére et grand’mére du colté paternel ont vécu jusqu’a 80 ans. Son grand- 
péere du cOté maternel a vécu 80 ans ; sa grand’mére du cété maternel, 75 ans. 

OBSERVATION III. — P..., 31 ans. Depuis dix ans tremblement des mains. Seul trem- 
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bleur dans la famille. Le grand pére du coté maternel vécut jusqu’a 84 ans et du cété 


paternel jusqu’a 74 ans, 


OBSERVATION IV. K..., 4] ans, et son frére, sont deux trembleurs sur le 12¢ enfant 
ainsi que leur mére, Le grand-pére vécut 84 ans, 


OBSERVATION V. M™e M..., 47 ans. Tremblement des mains. Ellea 11 entants. 


La mére vécut jusqu’a 84 ans et eut 10 enfants. (La grand’mére de mon maladk 


OBSERVATION VI. A..., 41 ans. Seul trembleur de la famille. Ses parents avaient 


13 enfants. Grand-pére du cété paternel, 80 ans; grand’mére du cété maternel, 70 ans. 


OBSERVATION VII. F..., 29 ans, travailleur intellectuel, seul trembleur de la famille. 


Grand-pére du cété paternel, 102 ans. 
Enfin couronnant cette petite série, vient: 


OBSERVATION VIII. X..., 40 ans, de la vieille noblesse, trembleur des mains, 
M’apporte une copie de son arbre généalogique : 


[_} Hommes O Femmes BB Trem vteur 





+ 85ans 


{ Mon Malade 
Fig. 1. 


XXXII. — Interrelation entre le faisceau longitudinal postérieur 
et le globus pallidus d’aprés des données anatomo-physiolo- 
giques, par L. Muskens (Amsterdam). 


1° Des recherches antérieures publiées dans le périodique anglais (Brain, 
1914) ont établi que le fascicule longitudinal postérieur doit étre considéré 
avani tout comme une voie de fibres ascendantes, qui prennent leur origine 
dans le noyau vestibulaire. Les lésions de différents noyaux vestibu- 
laires, en produisant diverses formes de mouvements forcés, comport eni 


des dégénérations de certaines aréoles des fascicules, soit du méme colé, 


soit du cété contralatéral. 
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2° Ces fibres vestibulaires ascendantes aident & former la commissure 
postérieure du mésencéphale et trouvent leur fin dans certains noyaux 
n. interstitialis et n. commissurale posterioris), lesquels peuvent done 
étre considérés comme des noyaux Vestibulaires de second ordre (supra- 
nucléaires). Une lésion de ces noyaux de la commissure postérieure com 
porte lesmémes mouvements forcés, ils’ensuit aussi une dégénération des 
cendante dans l’arcade la plus médiane du fascicule longitudinal postérieur 
(ir. interstitio spinalis et tr. commissure medullaris). 

3° Des recherches ultérieures (Brain, 1922) ont établi qu’entre ces 
noyaux de la commissure postérieure et le globus pallidus existent des rela- 
tions directes, de sorte que la lésion de cette partie antérieure du corps stri¢ 
comporte d’une part la dégénération (Moutis) d'un trait de fibres vers lesdits 
noyaux supraposés vestibulaires prés de la commissure postérieure. Mais 
aussi une manifestation, moins véhémente du reste desdits mouvements 
forcés étudiés déja par Magendie et Prévost. Ces mouvements forcés sont 
représentés chez homme par des symptOmes de déviations conjugués des 
yeux et de la téte, et par une tendance de tomber vers un cété, Ces faits, 
tant quils sont. d’ordre anatomique, viennent d’étre confirmés pai 
Marburg, Guedstelin et Vogt, tandis qu'un cas de Dejerine celui de 
Rouse) faisait entrevoir une telle relation. 

1° Certains cas de chats et de lapins avec une longue survie (Weigert-Pal 
ont fourni la preuve qu’il existe entre le globus pallidus et la partie la plus 
médiane du fascicule longitudinal postérieur des relations directes. Cette 
relation est déja confirmée pour ’homme dans un cas (1922), ce qui tend 
a prouver que le globus pallidus doit étre considéré aussi comme un noyau 
vestibulaire de 3° ordre. 

»° Pour les mouvements forcés dans le sens vertical (Lomber en avant 
et en arriére, paralysie du regard en haut et en bas), des relations compa- 
rables existent entre certains noyaux vestibulaires, encore mal définis, 
certains noyaux superposés dans le mésencéphale et certains noyaux 
pales, striés, préfrontaux. Plusieurs formes d’ataxie, comme elles sont 
décrites aprés des lésions préfrontales chez (homme, ne peuvent pas étre 
étudiées, sans prendre connaissance de ces faits d’ordre anatomo-physio- 


logique. 
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seille), JELLirFE (de New-York), FERRIER (de Londres), MAzuRKIEVICzZ 
(de Varsovie), Esposel (de Rio de Janeiro , ete. 


Adresses et télégrammes de félicitations 


Minislére de la Guerre. — J’ai 'honneur de vous faire connaitre qu’au 
cours de la premiére séance du 3 Congrés International de Médecine et de 
Pharmacie Militaires, A l’initiative du Médecin Général Della Valle. 
Directeur général du Service de Santé Militaire Italien, Doyen des Repré- 
sentants étrangers, le Congrés a pris 4 l’unanimité la décision suivante : 

« Le 3& Congrés international de Médecine et de Pharmacie militaires, 
au début de ses travaux, envoie un respectueux et fervent hommage a la 
mémoire de Charcot, notre commun Maitre et grand bienfaiteur de I’ Hu- 
manité. 

En portant a votre connaissance cette décision, j’ai 'honneur de vous 
adresser l’expression de ma haute considération et de mes sentiments 
distingués. 

Pour le Médecin Inspecteur Général, 
Président du Comilé d’ Organisation, 
Le Commissaire Général du Congres : Uzac. 


La Clinique des maladies nerveuses de l’Académie médicale militaire 
de Léningrade envoie ses hommages profonds aux neurologistes francais 
4 occasion du centenaire de Charcot, cette source de lumiére dont les 
rayons éclairent jusqu’a ce jour le chemin des investigateurs de tous les 
pays. ASTWAZATOUROFF, 


Société Neurologique Léningrade méle sa voix a la célébration cente- 
naire Charcot. Président : Professeur BLUMENAU : Secrétaire Docent 
WEINSTEIN. 


** 


Monsieur le Président de la Société de Neuropathologie et Psychiatrie 
de Moscou vous prie d’exprimer ses sentiments du respect profond devant 
la mémoire lumineuse du fondateur génial de la neuropathologie contem- 
poraine et de son premier membre d’honneur. Président de la Société : 
Professeur Rossouimo. 

Monsieur le Président: la Clinique des maladies nerveuses Premiére U ni- 


versité 4 Moscou joint ses sentiments aux neurologistes francais célébration 


solennelle mémoire du grand Maitre des neurologistes du) monde entier. 
Directeur Professeur Rosso.imo. 
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Moscou. Institut physiothérapeutique orthopédique d'état : Sa clinique 
neurologique s’associe enthousiasme universel célébrant génie Charcot 


el 25° anniversaire Société Neurologique. Professeur CHoRoscHkKo. 


Au Comilé d organisation du Cenlenaire de Charcol. 


La clinique psychiatrique dela2¢ université 4 Moscou,ayant en vue pour 
probléme principal l’étude des neuroses et des affections contigués, se 
joint au cheeur des voix, qui saluent le centiéme anniversaire de la Nais- 
sance de notre grand maitre Charcot. 

Au courant de notre travail scientifique et de nos études pratiques 
aux lits des malades, nous éprouvons constamment la profondeur de la 
pensée de Charcot dans ses études sur l’hystérie : pensée qui devint la 
base de toute la doctrine des neuroses et qui a accepté I'hypnotisme, 
comme méthode thérapeutique de fond, idée qui est entrée intégralement 
dans la psychothérapie contemporaine, dans tous ses développements. 

Les collaborateurs de notre clinique se souviennent avec vive recon- 
naissance que Charcot, héte fréquent et si bien-venu de notre ville de 
Moscou, fit tant pour le rapprochement de la pensée scientifique francaise 
et russe. 

Nous souhaitons que le centenaire de notre commun maitre non seule- 
ment nous anime tous dans un travail décond pour le développement de 
la neuro-psychiatrie, mais aussi conduise 4 l’union amicale de tous nos 
collegues francais et russes. 

Travaillant dans le domaine qui premiérement fut éclairé par le génie 
de Charcot, les médecins de la clinique psychiatrique sont en instance 
d’adresser une demande pour que I|’hépital Donskoj de Mossdraw (ou est 
située la clinique) ait ’honneur de porter le nom d’hépital neuro-psy- 
chiatrique Charcot. 

Directeur de la clinique psychiatrique de la 2¢ université & Moscou, 
médecin en chef de Il’hdpital neuro-psychiatrique Donsko}. 


W. GUILGAROWSKY 


Spiacente di non poter intervenire di persona, invio, anche a nome del 
corpo sanitario del Manicomio Provinciale di Roma, cordiale adesione alle 
feste commemorative per il centenario di Charcot, gloira della Francia e 
della Scienza, quale uno dei grandi fondatori della neurologia 

Voglia gradire, illustre Collega,i sensi della mia piu distinta conside- 
razione. 


ll Diretlore : GIANNELLI. 
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Veuillez présenter ma vive adhésion cérémonies commémoratives, remer- 
ciements, salutations empressées. MENDICINI. 


Alle onoranze che gli scienziati di tutto il mondo rendono, in questi 
giorni, alla memoria del Grande Maestro, la Clinica per le malattie nervose 
e mentali della R. Universita di Siena si associa con animo pieno di rive- 
renza e di gratitudine. 

Il Diretlore : D® SERAFINO D’ANTONA 


Illustre Presidente del Comilalo per le Onoranze a J. M. Charcot. 


Poiché il Chiarissimo Prof. Gomm. Arturo Donaggio, Direttore della 
Sezione Scienze di questa R. Accademia, recasi a Parigi cortesemente 
invitato alle onoranze centenarie al celebre Patologo Jean Martin Charcot 
e ai festegiamenti pel 25° anniversario della Societa di Naurologia, questa 
R. Accademia ha deliberato, come suo sentito dovere, di partecipare alle 
celebrazioni a mezzo dello stesso Prof. Donaggio, al quale si é data perci) 
ufficiale delegazione. 

Questo voglia insieme significare prova di particolare stimia e simpatia 
verso la Francia studiosa e omaggio ad un Grande, onore della scienzache 
non ha confini. 

Si voglia gradire il saluto cordiale di qnesta Accademia. 


1] Presidenle : Matrreo TAMPORI. 


ILLUSTRE PROFESSORE, 

Mentre ho appreso con particolare compiacimento per il meritato inca- 
rico che la S. V. IIL. ma dovré prossimanente presenziare a Parigi 
il solenne convegno internazionale per la celebrazione centenaria dello 
Charcot in qualita di delegato per I'Italia e in rappresentanza di 8. E. 
il Ministro della P. I., mi rivolgo oraa Leiele sarei grandemente ric noo- 
scente, se Ella, nella fortunata occasione, volesse pure assumere la piil 
modesta rappresentanza dell’antica nostra « Rivista Sperimentale e di 
Freniatria e di Medicina Legale » di cui Ella é Membro della Direzione. 

Nello stesso tempo che comunico alla 5. V. questo mio vivo desiderio, 
avverto poi che il dottor Aldo Bertolani, il quale, per la circostanza in 
parola sireca medesimamente aParigi, ha, invece,avuto, per mia desi- 
gnazione, la concessione diintervenir Rea quella adunanza quale rappresen- 
tante della Amministrazione e della Direzione di questo Istituto Psi- 


chatrico. 
In attesa di un cenno di assentimento della S. V. che milusingo di poter 
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presto ricevere, la ringrazio anticipatamente e con distincto ossequio mi 
professo. 
Rivista sperimentale di freniatria 5S. Marizio (reggioémilia). 
li Diretlore., 
G. GUICCIARDI 


La Société de Neurologie et Psychiatrie de la Turquie vous salue de 
tout son ceeur. Président MARHAR OsMAN. 


* 


Société Psychiatrique roumaine adhére reconnaissante géniale ceuvre 
Charcot. Professeurs OpreGIA, PARHON, URECHIA. 


* 


Au génie clairvoyant et bienfaisant de Charcot, gloire et reconnaissance 
perpétuelles : Professeur Tanzi et Médecins Buscaino, Rizzo Mazzanti, 
Cuersicu, de la Clinique des maladies nerveuses et mentales de Florence. 


Comité médecins japonais adresse félicitations cordiales au comité 
francais centenaire Charcot. 


“mpéché par des circonstances trés sérieuses d’assister au Congrés, je 
vous prie, chers collégues, de recevoir expression de mon admiration sans 
bornes pour le génie immortel de notre illustre maitre 4 tous, de Charcot. 
Je fais mes veeux les plus sincéres pour le développement de la fondation 
Charcot, et la prospérité de la Société neurologique de Paris qui, 
gardienne fidéle de la tradition de Villustre fondateur de la Neurologie 
moderne, travailleavec tant de succés pour le progrés de la science et pour 
le bien de Vhumanité. Epwarp FLaArau. 


Empéché venir personnellement Congrés, adressons hommage a la 
mémoire de Charcot. Professeur Borow;Ecki et Médecins Clinique Neuro- 
logique universitaire Poznan 
Signor Presidente del Comilalo per il Cenlenario di Charcol. Parigi. 


* 


A vous honneur apporter hommages centenaire Charcot nom société 
brésilienne neurologique more ira Austrogesilo roxo esposel stop vianna 
pernambuco botelho Almeida Cunha lopes. 








ACADEMIE DE MEDECINE 


Séance solennelle du 26 mai 1925 


A LYOCCASION DU CENTIEME ANNIVERSAIRE 


DE LA 


NAISSANCE DE J.-M. CHARCOT 


Présidence de M. BARRIER. Président. 


MARQUES DE SYMPATHIE 


M. le président annonce l’envoi de deux télégrammes adressés a |’ Aca- 
démie, en l'honneur de Charcot, par M. le DT ARaoz ALEaro, président du 
Département national d’Hygiéne de Buenos-Aires, au nom des médecins 
arzentins, et par M. le D® Cauvy, maire de Lamalou-les-Bains, au nom 
des médecins de cette station thermale. 


Allocution de M. le Président. 
MespAMES, MESSIEURS, MES CHERS COLLEGUES, 


Le 25 novembre 1825, naissait 4 Paris, de petits artisans peu aisés et 
chargés de famille, un enfant qui devait devenir le plus grand clinicien de 
son temps. 

Intelligent, observateur, réfléchi, doué de l’esprit critique, ayant | 
discernement du vrai et du beau, Jean-Martin Charcot eut la chance, a 
ses débuts, d’étre trempé a la rude école de l’adversité. 

Au dire de ses panégyristes, il hésita un moment, parait-il, entre I’écolé 
des Beaux-Arts et la Faculté de Médecine. Heureusement pourla science, 
ce fut celle-ci qui l’attira et le conquit. 

Trés sensible, trop émotif pour affronter la chirurgie ou les investiga- 
tions de la médecine expérimentale, le jeune Maitre s’adonna d’abord a 
l’anatomie pathologique qu’il enseigna pendant dix ans et qui lui doit 
d’ailleurs de belles études anatomo-cliniques sur les affections du poumon, 
du foie et des reins. 


Mais c’est surtout dans la clinique des maladies nerveuses qu’il illustra 
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cette chaire de la Salpétriére, créée spécialement pour lui et ov il trouva, 
comme en une sorte de musée pathologique vivant, des sujets malades 
d'une variété incomparable. 

C’est la que Charcot, par la seule clairvoyance d’un tact clinique excep- 
tionnellement pénétrant, a travaillé sans répit — en érudit, en dilettante 
et en artiste, — avec une passion qui ne s’est jamais refroidie, A la réno- 
vation compléte de nos connaissances sur la pathologie du systéme ner- 
veux. C’est 1d qu’il a établi l’indépendance anatomique, fonctionnelle, 
évolutive et morbide des faisceaux de la moelle, comme de certains terri- 
toires de l’écorce cérébrale ; qu'il a jeté un jour éclatant sur les névroses, 
lhystérie, ’hypnotisme, les phénoménes de la suggestion; qu’il a 
déchiré le voile de la foi qui guérit ; montré toute la puissance du 
moral sur le physique... 

De bonne heure, le succés rendit Charcot conscient de sa supériorité. 
Peut-étre fit-il éclore en lui cet abord froid, ce caractére entier, ce 
penchant 4 la domination qui lui donnaient tant de force suggestive sur 
ses malades, mais qui lui ont suscité parfois d’irréductibles résistances et 
de sensibles représailles. 

Sile Maitre acquit la fortune que peuvent procurer une clientéle étendue 
et le renom d’une immense notoriété mondiale, il n’échappa point a 
lenvie, aux attaques passionnées, au dénigrement... qui troublent souvent 
le sillage des puissants et des novateurs de génie. Mais il savait bien que 
sa mémoire pouvail compter sur l’impartiale, équitable et durable justice 
de la postérité, de cette postérité qui finit par oublier les imperfections 
des hommes pour ne retenir que la valeur de leurs travaux. 

Messieurs, c’est une noble tache pour une Académie que d’ériger un 
panthéon a la gloire de ses grands hommes. Et, en célébrer le centenaire, 
n’est-ce pas la plus belle facon de leur en ouvrir les portes, d’empécher 
que le temps ne recouvre leur nom de la poussiére de loubli, de rendre 
hommage a leur génial effort, de faire union sur leurs découvertes, de 
les donner en exemple a l’admiration de leurs successeurs ? 

En eonviant le Comité du centenaire Charcot et la Société de Neuro- 
logie qui fete son XXVe anniversaire, A rehausser l’éclat de cette com- 
mémoration, | Académie de Médecine a voulu consacrer d’une maniére 
solennelle le souvenir impérissable de Jean-Martin Charcot qui, sans 
ellacer les mérites inoubliables de quelques devanciers, restera cependant 
pour les générations médicales futures le véritable fondateur de la neuro- 
pathologie. 

En son nom, je souhaite & nos hétes la plus cordiale bienvenue et les 
remercie d’étre venus assister 4 l’apothéose du clinicien de génie qu’elle 
senorgueillit d’avoir compté pendant vingt et un ans parmi ses membres 
titulaires. 

Notre gratitude va aussi A notre éminent collégue, Pierre Marie, l'un 
de ses plus brillants éléves, quia bien voulu accepter la tache de faire revivre 
le souvenir du Maitre en cette enceinte, ainsi qu’A nos correspondants 
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MM. Marinesco, de Bucarest, et Christiansen, de Copenhague, qui nous 
édifieront sur le rayonnement de sa gloire a |’étranger. 

En terminant, qu’il me soit permis encore de saluer ici ses enfants. 
notamment son fils, M. le Dt Jean Charcot, que les médecins avaient 
espéré un moment voir continuer I’ceuvre paternelle, mais qui, séduit par 
les mystéres et les périls de l’exploration des mers et des continents po- 
laires, a préféré s’en aller sur le Frangais porter vaillamment, en des 
contrées encore trés peu connues du globe, le beau renom et les couleurs 
de la Mére-Patrie. 


Eloge de J..M. Charcot, 
par M. Prerre Marie. 


(Publié en téte de ce numéro.) 


Impressions d'un éléve étranger sur la personnalité de Charcot, 
par M. MARINESCO. 


M. Achard, notre distingué secrétaire général, a bien voulu m’inviter, 
au nom de notre Compagnie, 4 prendre part aux fétes commémoratives 
de Charcot en double qualité : d’éléve direct de cet illustre Maitre et de 
correspondant étranger de |’ Académie. Aussi, je me suis fait un devoir de 
tout abandonner : lecons, examens, séances générales de |’ Académie 
roumaine qui commmencent aujourd’hui méme, pour assister a cette 
féte de la Science francaise qui est aussi celle de la Science médicale mon- 
diale. 

J’ai eu 'honneur de connaitre personnellement le créateur de I'école 
de la Salpétriére. J’ai suivi ses lecons pendant plusieurs années, j'ai tra 
vaillé dans son laboratoire et j’ai eu également lhonneur insigne de 
collaborer aux travaux des plus éminents de ses éléves : Pierre Marie, 
G. Ballet, Blocq, Gilles de la Tourette, Souques. En dehors de la Salpé- 
triére, je pourrais ajouter 4 ces noms ceux de deux autres savants : Widal 
et le regretté Chantemesse qui ont bien voulu m’associer a leurs recher- 
ches. La large hospitalité que Charcot m’avait accordée a la Salpétriére, je 
l'ai retrouvée auprés de ses successeurs : Brissaud, Raymond et Pierre 
Marie. 

Charcot a été la figure la plus représentative de la neurologie de son 
temps, il fut aussi un chef d’école dans le sens antique du mot, et on 
chercherait en vain son pareil en médecine ; en outre il fut un professeur 
incomparable. Dans mes nombreuses périgrinations 4 travers |’ Europe, 
j'ai eu l’occasion de connaitre personnellement, non seulement les plus 
illustres neurologistes contemporains, mais aussi des grands savants tels 
que Virchow, Koch et Ehrlich. 

Aucun ne m’a fait une impression aussi profonde que Charcot, im- 


pression qui reste toujours vivante en moi. 








ET 25 


En 
pour 
en A 
Heac 
Mun 
suis 
Tanz 
{ ajal 
seule 
Russ 
ns 
H 


Erm 


am 


saval 
Sspri 
juer 
d’obs 
chan 
ries. 
maje 
chere 
savo 
mot 

Il 
trom 
veu 
houc 
bien 
veril 

Je 
esqu 
2 
M. P 
lumi 
Mon 
ven 
gran 


pres: 





ot, 


Ii- 





ET 2>° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 1113 


Envoyé par la direction de la Semaine médicale, il y a plus de trente ans, 
pour faire un compte renda de la neurologie a l’étranger, j’ai rendu visite 
en Angleterre, d’abord 4 H. Jackson, Gowers, Ferrier, Broadbent, Horsley, 
Head, Mott. Passé en Allemagne, j’ai connu de prés Erb, Hitzig Leyden, 
Munck, Wernicke, Kdéllicher, Oppenheim, Waldeyer ; en Italie, je me 
suis entretenu avec Lombroso, Tamburini, Morselli, Golgi, Lugaro, 
Tanzi, Mingazzini, Bianchi, etc. J’ai fait la connaissance de Ramon y 
Cajal, qui, 4 coup sar, est un des grands savants qui sont l’honneur non 
seulement de leur propre pays, mais aussi de la Science universelle. En 
Russie, j'ai connu Bechterew, Kojewnikow, Korsakow, Roth, Dogiel; 
en Suisse, Schiff, Pusepp, Forel, von Monakow ; en Hollande, Lorenz, 
Hamburger ; en Suéde, Arrhenius, Retzius, Holmgren ; en Belzique, van 
Ermengen, Heymans, van Gehuchten. Eh bien ! aucun de ces éminents 
savants n’a exercé une influence si considérable que Charcot sur mon 
‘sprit et mes recherches. Cette constatation est d’ailleurs aisée a expli- 
juer quand on pense que la nature avait allié en Charcot, 4 un génie 
d’observation, un talent remarquable de systématisation et un fort pen- 
chant pour les arts. Il se dégageait, en outre, de ses lecons et de ses cause- 
ries, une philosophie trés humaine, et puis il y avait quelque chose de 
majestueux dans sa personne. Malgré ses qualités exceptionnelles de 
chercheur et de savant, Charcot avait la conscience parfaite que nous ne 
savons pas grand’chose et que nous sommes loin de connaitre le dernier 
mot en matiére de neurologie. 

Il me semble encore entendre son expression favorite : « si je ne me 
trompe », qui revenait comme un leit-motif dans ses legons. C’est la un 
veu de sincérité tout a son honneur et que j’ai entendu rarement de la 
houche d’autres savants. Sans doute cet aveu est un stimulant salutaire 
bien propre & nous pousser toujours en avant, car la science, comme la 
vérité, est toujours en marche. 

Je ne retracerai pas devant vous |’ceuvre de Charcot : j’en ai fait une 
esquisse dans la derniéreséance de |’Académie roumaine, séance a laquelle 
le monde médical de Bucarest m’a fait !honneur d’assister. D’ailleurs 
M. Pierre Marie, l’éminent éléve de Charcot, vient de vous faire un tableau 
lumineux de cette ceuvre, avec une compétence qu'on ne saurait égaler. 
Mon role est plus modeste : il consiste en l’évocation de quelques sou- 
venirs d’antan encore vivants dans mon esprit et qui me rappellent cette 
grande figure du grand Penser neurologique dont il fut la parfaite ex- 
pression. 

Si Virchow a pu dire qu’on doit penser anatomiquement, Charcot, a 
son tour, a perfectionné au plus haut degré le Penser neurologique. Et 
en cela il a été aidé par ses connaissances précises de l’anatomie fine du 
systéme nerveux, en créant la méthode anatomo-clinique qu'il a élevée a 
la hauteur d’un véritable culte, eta juste raison, car elle devrait constituer 
ia base, non seulement de la neurologie, mais aussi de la psychiatrie. 

Sans doute, Charcot a eu, en France comme ailleurs, des précurseurs, 
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tel par exemple Duchenne, de Boulogne, ce grand artiste en neurologie, 
comme le nommait Charcot lui-méme, mais qui n’était pas trés bien 
armé au point de vue de I’histologie du systéme nerveux, car il faisait de 
l’ataxie locomotrice — son véritable chef-d’ceuvre qu'il a décrit avec un 
bonheur infini — une maladie sine maleria. C’est toujours la méthode 
anatomo-clinique qui a permis & Charcot de créer une grande partie des 
entités nosographiques, de compléter les symptoémes des autres maladies 
et d’en indiquer les formes frustes. 

Ce Penser neurologique il l’a transmis a ses éléves, et dans les des- 
criptions de Pitres, Raymond, Pierre Marie, Brissaud, Babinski, P. Richer, 
Souques, Ballet, Joffroy et Achard, Henry Meige, Hallion, on retrouve 
le méme talent d’observation, la méme sincérité. la méme tendance 4 
faire progresser la science. Qu’on se rappelle, a ce point de vue, la descrip- 
tion de l’acromégalie par Pierre Marie et on verra quelle est prise sur 
le vif et on y touvera le méme langage pittoresque dont le Maitre de la 
Salpétriére fut linitiateur. 

La lumiére qui jaillissait de la Salpétriére se répandait ans le monde 
entier. C’est ainsi que Leyden, un émule de Charcot, a pu écrire : « Tout 
ce qui, dans le vaste domaine des maladies nerveuses, était mis A jour 
par lui-méme et par d’autres, en fait de choses neuves et intéressantes, se 
trouvait exposé et démontré dans cette enceinte de la Salpétriére et rece- 
vait lA seulement sa véritable place dans la science. La était le centre, 
on peut dire le grand marché universel de la neuropathologie ot tout était 
i voir et a apprendre, ou presque quotidiennement quelque chose de 
nouveau était offert. Ges paroles de von Leyden nous expliquent le défilé 
des grands savants de l’Europe et méme de I’ Amérique 4 la Salpétriére, 
qui était devenue la Mecque des neurologistes. 

Tous venaient rendre hommage au Maitre, qui s’imposait a la fois, 
par son profil d’empereur romain, par son langage sobre et correct, par 
sa puissance d’analyse et par la richesse de la documentation, car il se 
renseignait admirablement sur tout. 

Ou’il me soit permis de citer 4 ce propos un tout petit souvenir per 
sonnel. Un jour Charcot devait présenter 4 son cours un malade tabétique 
qui avait, en oulre, une paralysie glosso-labio-laryngée : il fut tout étonné 
de ne pas trouver, dans la littérature, une autre observation de ce genre. 
Je me suis alors appliqué 4 chercher une telle observation et j’en ai trouvé, 
elfectivement, un cas semblable de Howerd dans le Journal of medical 
science. Charcot fut trés satisfait de cette trouvaille. et dans sa lecon il a 
parlé, a plusieurs reprises, de ma modeste personne, ce qui m’a vivement 
ému. C’était un trop grand honneur pour moi, jeune et obscur médecin 
étranger. 

Dans le Panthéon des grands médecins, Charcot peut figurer avec 
honneur aux cétés des plus illustres disciples d’Hippocrate. Son ceuvre 
est impérissable, et si quelques incertitudes s’y sont glissées, cela se com- 
prend facilement, étant donnée la somme immense de travail qu’elle com- 








ET 23 


porte 
gnem 
les é¢ 
moins 
mala 
nerve 
Je 
tions 
des lr 
mati 
su pr 
erand 
scléro 
l’hyst 
le me 
Ensu 
les id 
Il) 
el qu 
exere 
Pal 
ollice 
main 
lumié 
qu ils 
qui Ss 
de to 
esprit 
les idk 
etran: 
lans 
aeLle¢ 
ilasu 
vants 
Wida 
Kalin 
cle he 
le pol 
analo 
Ih 
herve 


de mi 


égaler 
derni 


on Vit 








ET 23° ANNIVERSAIRE DE LA SOCIETE DE NBEUROLOGIE DE PARIS 1115 


porte. D’ailleurs ses éléves, dans cet amour de la vérité puisé dans I’ensei- 
enement méme de leur Maitre, et fidéles Asa tradition, ont contribué aA 
les éclaircir, c’est ainsi, par exemple, que Charcot s’est montré plus ou 
moins réfractaire a l’égard du réle des agents exogénes dans la genése das 
maladies et a accordé peut-étre une trop grande place a la prédisposition 
nerveuse. 

Je me rappelle qu’en lui disant timidement que la théorie des infe« 
tions et des intoxications méritait de faire fortune dans la pathogéni: 
des maladies nerveuses, Charcot n’a pas recu de bonne grace cette affir 
mation. Or cette théorie a été mise en évidence par Pierre Marie, qui a 
su prévoir, avec sa lucidité d’esprit, que les microbes doivent jouer un 
grand role dans la genése des maladies nerveuses (paralysie infantile, 
sclérose en plaques). Si Charcot a pu aflirmer aprés Sydenahm que 
I'hystérie est la grande simulatrice, c’est 4 son éléve Babinski que revient 
le mérite d’avoir réduit 4 sa juste valeur cette prétendue simulation. 
Ensuite un autre éléve de Charcot, Pierre Janet, a développé et complété 
les idées du maitre sur l’hystérie. 

Il y aun autre cOté de l’ceuvre de Charcot qui, réellement, est admirabk 
et qui honore la science francaise : c’est linfluence considérable qu’il a 
exercée sur le progrés de la neurologie mondiale. 

Pareil 4 ce « sacerdote chrétien » qui, dans mon pays, au moment des 
offices de Paques, apparait, surle coup de minuit, tenant un cierge a la 
main, et clamant d’une voix solennelle aux fidéles Venez chercher la 
lumiére », Landis que les fidéles s’empressent vers lui pour allumer les cierges 
qu’ils ont eux-mémes apportés, Charcot, dans ce temple de la neurologie 
qui s’appelle la Salpétriére, nous a tendu, 4 nous tous, les neurologistes 
de tous les pays, le flambeau qui nous a donné la lumiére et a éclairé nos 
esprits : ainsi il nous a mis 4 méme de répandre chacun dans notre patrie, 
les idées et les do trines de Le ole de la Salpétriére \ leur tour, ses éléy es 
éLrangers et cette allirmation me concerne spe ialement ont répandu 
école de Charcot. Cette influence 


dans leur pays les idées etles doctrines de 
aéLédécisive surtout pour l’enseignement neurologique en Roumanie.C’es! 
ila suite d’une collaboration 4 laquelle mon nom était attaché a celuide sa 
vants comme Pierre Marie, G. Ballet, Blocq, Gilles de la Tourette, Souques 
Widal, Chantemesse, Sérieux, que, sur la proposition de mes maitres 
Kalindero, Buicli et Babés, on a créé & Bucarest une chaire et un servic 
de neurologie, dont j'ai été le premier titulaire. J’ai tenu 4 honneur d’étr: 
le porte-drapeau, en Roumanie, des idées, des doctrines et de la méthode 
analLomo-« linique de Vécole de la Salpétriére. 

Il y a actuellement, en Roumanie, trois cliniques pour les maladies 
nerveuses : l'une A Bucarest, une seconde a Jassy, dont le titulaireest un 
de mes anciens éléves M. C. I. Parhon, et une troisiéme a Cluj, dirigée 
également par un de mes éléves M. J. Minéa. En outre, il y a dans cette 
derniére ville une chaire de psychiatrie occupée par M. C. Urechia. Enfin, 
on vient de créer un service de maladies nerveuses 4 1’ Hopital central de 
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Bucarest, dirigé par un de mes éléves le Dt Démétre Paulian. Les res. 
sources dela clinique des maladies du systéme nerveux, qui étaient plus 
grandes avant la guerre, sont actuellement modestes, 4 cause du change 
onéreux de notre monnaie et par le fait que, pendant l’occupation de 
Bucarest, nos instruments ont été enlevés et nos bibliothéques désorga- 
nisées. 

Sans doute, la modeste école neurologique roumaine ne peut pas se 
comparer 4 d’autres del’étranger, mais elle s’est toujours aflirmée par ses 
tendances 4 cultiver la pensée neurologique de Charcot, a répandre ses 
idées pour le prestige de la France. 

\ussi lorsque j’ai étérapporteur, au congrés de Moscou, sur la pathologi: 
de la cellule nerveuse, un rédacteur de la Neue freie Presse a pu aflirmer 
que j’appartenais a l’école francaise, ce dont je me fais un titre de gloir 

t dont je m’enorgueillis. 

Charcot. le créateur de l’école de la Salpétriére, le professeur admirable 
et le maitre fonciérement bon, pourrait regarder avec satisfaction son 
ceuvre impérissable, car l'anniversaire de son centenaire marque dans 
les annales de I’histoire universelle de la médecine. Pasteur n’a-t-il pas dit 
qu'un savant doit s’inquiéter de ce qu’on dira de lui dans un siécle, et non 
des injures ou des compliments du jour. 

L’ Académie de Médecine de Paris, qui a toujours eu le culte des héros de 
la pensée médicale et du devoir envers la science, témoigne encore davan 
tage ce sentiment en honorant, comme ellele fait, le centenaire de Charcot. 

Ce faisant, elle s’honore elle-méme, en méme temps que la science fran- 
caise, la Patrie et ’ Humaniteé. 

Charcot a été, comme tout homme de génie, un citoyen de son propri 
pays d’abord et, ensuite, de lhumanité. Je m’incline done avee un 
piéteé mélée de regrets et d’admiration devant sa mémoire qui restera 
éternelle dans les annales de la médecine francaise et de la médecine uni- 


verselle. 


Quelques aphorismes 4 l occasion du centenaire de Charcot, 


par M. ViGGo CHRISTIANSEN. 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 
TRES HONORES COLLEGUES, 

Dans linvitation si flatteuse que m’a adressée ! Académie de Médecin 
le Paris par son Secrétaire Général, celui-ci m’a recommandeé trés sérieuse- 
ment d’étre bref. Je pourrais remplir cette exigence du professeur Achard 
l'une facon merveilleuse si je me bornais au sujet qu’il m’a prié de trai- 
ter, 4 savoir : les instituts et les services hospitaliers spéciaux neurolo- 
giques au Danemark. Car ma petite patrie ne posséde ni chaire spéciale 
i la Faculté pour l’enseignement de la Neurologie, ni institut, ni service 


neurologique spécial 4 lhépital Royal ot sont concentrées toutes les 


autres cliniques universitaires des spécialités de la Médecine. 
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Cependant, la neurologie danoise existe. Et la persévérance, l’initiative, 
les aspirations des neurologues danois a servir la science a laquelle ils 
ont voué leurs facultés ne sont pas moins ardentes qu’ailleurs. 

Voila une des nombreuses vérités que m’a apprises la France et mes 
maitres francais :ce nesont ni les instituts somptueux, ni les laboratoires 
luxueux qui nous conduisent plus prés de la vérité scientifique ; c'est 
— par contre — l’activité de lesprit vivant enchainé dans le corps fra 
gile de V’étre humain. 

Avec une consolation encourageante, j'ai relu, cet hiver, les éloges faits 
en thonneur de Duchenne de Boulogne, a l'occasion du centenaire de la 
Société de Médecine de Paris et A occasion de l’inauguration du monu- 
ment de Duchenne a la Salpétriére. Ce savant humble et modeste, mais 
d'une activité d’inventeur extraordinaire pour les phénoménes cliniques 
a toujours mené une existence de parasite sur les services hospitaliers 
d’autrui, sans en posséder un seul qu'il pit nommer le sien. 

Cependant il a eu lhonneur inexprimable d’étre proclamé, par Charcot 
lui-méme, « le plus grand promoteur de la neurologie moderne 

Et puis, est-ce nécessaire de posséder une imagination spécialement 
vivante pour reconstruire les conditions extérieures plus que modestes 
par lesquelles Charcot a inauguré sa carriére brillante et unique dans le 
vieil hospice de la Salpétriére ? Méme aujourd hui ot sont réalisées des alté- 
rations profondes et les néo-formations nécessaires pour remplir les exigen 
ces de laneurologie moderne, ce ne sont ni les instituts ni les laboratoires qui 
font accourir les savants de la neurologie du monde entier vers le vieux 
fover toujours lumineux de la neurologie francaise. Ce qui nous attire, 
ee qui nous retient avec une force et un charme irrésistibles, c'est cette 
attraction mystérieuse qui a répandu, a travers les générations, l’activitié 
d’esprit spéciale des cliniciens francais. 

Nous trouvens toujours, dans la neurologie francaise, le reflet le plus 
nuancé, le plus expressif de tous les mouvements, de toutes les impulsions, 
de toutes les intuitions sur ce domaine de la clinique médicale.Vous étes 
les cliniciens les plus illustres du monde ; vous étes les fils d’Apollon, 
c’est-d-dire les fréres d’Esculape, et le grand homme dont nous célébrons 
aujourd hui la mémoire est incarnation la plus parfaite de cette parente. 

Bien que je ne sois pas & méme d’accéder a la demande du professeur 
\chard, vous m’accorderez, en revanche, un geste de piété pour le neuro- 
logue danois le plus illustre, pour Charles Lange. Vous me laccorderez 
cerlainement parce que les deux mots que j'ai a dire sur lui ne sont qu'une 
confirmation parlante de ce que j'ai déja remarqué. 

Le livre que vous voyez ici est le livre de Lange sur la pathologie dé 
la moelle épiniére (1). Malheureusement, il est écrit en danois. S’il avait 
éLé écrit dans une des langues mondiales, ilaurait certainement exercé une 


influence incalculable sur la neurologie de son époque, Ce n'est pas, a 


|) Rygmarvens Pathologi, Koebenhayn, 1871-1876 
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vrai dire, une édition de luxe. Si vous le regardiez d’un peu plus pres, 
vous verriez facilement que le texte est imprimé sur au moins dix diffé- 
rentes qualiltés de papier. Mais le contenu du livre, ce qui est écrit sur les 
feuilles, n'est que d'une seule qualité. Un exemple le prouvera. Vous trou- 
vereZ dans ce livre, édité en IS7>. un expose complet et détaillé de la 
théorie des neurones, comme l’a popularisée Waldeyer, mais qui a trouvé 
son expression la plus claire, la plus géniale dans les travaux de Brissaud 
sur les métaméres des centres nerveux. Par la méme occasion, Lange 
maintient que les dégénérations que nous trouvons dans le tabes ne peu- 
vent pas se distinguer des dégénérations secondaires. I] soutient que la 
dégénération des cordons postérieurs dans le tabes n’est qu'une dégénéra- 
tion secondaire due 4une méningite spinale. Et ilest curieux de voir que ce 
sont les recherches, sur un cas de tumeurs situées dans la queue de cheval, 
qui l’ont fait aboutir 4 ces conclusions révolutionnaires pour son époque, 

C’est curieux, parce que c'est exactement l'étude des dégénérations 
secondaires produites par une tumeur de la queue de cheval qui a amen 
Nageotte, quelques dizaines d’années plus tard, a des résultats analogues 
de Lange. 

Vous m’excuserez de cette digression dictée par un sentiment de piété 
et d’ambition patriotique. La digression est légitime, pourtant a cette 
oceasion solennelle, parce que Lange était un éléve et un admirateur 
ardent de Charcot. 

Comme tous ses contemporains, Lange ne pouvait se dérober a l’influence 
profonde et au charme irrésistible que répandait cette Ame grandiose. 

Mais il faut que je termine ces remarques qui je lavoue — n'ont 
pas grand’chose a faire avec le sujet que m’a demandé le professeur Achard, 
et je vous prie de m’excuser. Mais c’est une défectuosité dans ma mentalité 
de ne pouvoir parler que trés diflicilement sur un sujet déterminé d’a- 
vance. 

Je termine done en transcrivant une phrase que j’ai lue une fois dans 
un des livres de Georges Cain sur Les Promenades dans Paris : « Tout 
passe, tout se modifie, tout lasse ; les monarchies disparaissent, les 
ambitions, les haines, les chants de guerre s’¢teignent, les réves s’évanouis- 
sent ; seuls, bravant le temps et loubli, subsistent éternellement la lutte 
jamais finie, le désir jamais tranquille de esprit humain pour dévoiler, 


pour pénétrer la vérité scientifique. 


Allocution de M. le Secrétaire général 


Aprés le magnifique éloge que vient de prononcer M. Pierre Marie et 
qu’aucune voix plus autorisée que lasienne ne pouvait faire entendre dans 
cette enceinte, aprés le témoignage éclatant que nos collégues étrangers, 
avec autant de compétence que de talent, viennent de rendre a Charcot 


el au rayonnement de son enseignement dans le monde, il peut paraitre 


vain et superflu d’ajouter d'autres paroles. 
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Si j’ose pourtant dire encore quelques mots, c’est que j’ai d’abord un 
devoir 4 remplir ; celui de remercier les orateurs dont les discoursont paré 
cette solennité du lustre qui convient au grand nom qu'elle célébre. C'est 
aussi que je dois exprimer notre gratitude émue a la famille et aux amis 
de Charcot, dont la présence parmi nous méle al’éclat de notre hommage 
la note d’intimité touchante et de sympathie cordiale qui fait le vrai 
charme des fétes familiales. 

Enfin, j'ai peut-étre encore une autre raison de ne pas garder le silence. 
Si je n'ai point vécu dans l’intimité de Charcot, si je n’ai point fait partie 
de son brillant entourage, si je n’ai point eu ’honneur de graviter dans la 
lumiére de l’astre, j’ai du moins travaillé dans lombre de ses rayons. 
Eléve de deux de ses éléves, Debove et Jollroy, j'ai fait sous leur conduite, 
au début de ma carriére, une incursion dans la neurologie. Tous deux 
m’ont instruit dans la vénération du grand maitre. A la Salpétriére, of 
j'ai passé plusieurs années, je me suis lié d’amitié avec quelques-uns de ses 


derniers disciples et je me suis nourri de ses lecons. Cmme tous ceux de 


na génération, j'ai recu sa forte empreinte ; il a faconné nos jeunes 
cerveaux de sa puissante main. Aujourd’hui, simple représentant de la 
foule anonyme de ses admirateurs, je viens apporter a sa grande mémoire 
hommage reconnaissant du bénéliciaire obscur, qui, pour rendre au 
bienfaiteur le salut supréme, ne craint pas de se joindre au cortége des 
parents et des amis ; et cet hommage, dans son humilité, n’est assurément 
pas le moins sincére, ni peut-ére le moins honorable pour couronner digne- 


ment la gloire d’un grand nom. 





CEREMONIE ORGANISEE 
AU GRAND AMPHITHEATRE DE LA SORBONNE 


le mardi 26 mai 1925 — 21 heures. 


En présence de M. le Président de la République. 


Sous la présidence de M. DE MONZIE 


Ministre de I'Insiruction publique. 


Les Gouvernements élrangers élaienl représenlés de la facon suivante : 


Espagne 


M. le Marquis pE Faura, Con- 


seiller). 
Belgique 
M. Bastin, Consul Général 
Brésil 
M. pe Souza, Ambassadeur. 
Grande-Brelaqne 
M. Canty, Conseiller. 
Pologne 
M. le Comte SzeEmBexk, Conseiller. 
Union des Républiques soviéliques 
socialisles 


M. Krasstine, Ambassadeur. 


Turquie 
M. Essap DseMAL Bey, Conseiller. 


Pays-Bas 
M. le Baron Vos VAN DEN STEEN- 
WYK, Secrétaire. 
Colombie 
M. Montoya y FLorez, I*Secrétai 
T chéco-Slovaquie 
Le Représentant du Ministre. 
Haiti 
Le Ministre. 
Porlugal 
M. pe Cisnetrros, Conseiller de la 
légation. 
République Argentine 
M. ALVAREZ DE TOLEDO, Minist 


Roumanie 


Le 1¢ Secrétaire de la légatior 


Discours de M. BABINSKI, Président du Comité du Centenaire. 


(Voir en léle de ce numéro.) 
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Discours de M. le Professeur MARINESCO (ide Bucarest 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIOUE, 
MONSIEUR LE PRESIDENT, 
MESDAMES ET MESSIEURS. 


(est avec une profonde émotion que je viens, ce soir, au nom des délégués 
des gouvernements étrangers et en qualité du gouvernement roumain 
apporter ! hommage de notre admiration au grand Maitre de la Neurologi: 
Francaise. 

rout en appartenant a des races différentes, habitant des pays éloigneés 
lesuns des autres, séparés par des fleuves et des montagnes et méme par 
l'immensité de l’Océan, nous sommes unis, d'une facon indissoluble, par tk 
méme sentiment d’amour pour la science et, par-dessus les frontiéres, nous 
venons proclamer la grandeur de la science francaise dans la personne de 
Charcot, son illustre fils. Le nombre des pays qui se sont fait représenter 
d'une maniére officielle est trés considérable et donne la mesure de la 
grande sympathie dont la France jouit dans nos patries. 

Si mes éminents collégues étrangers m’ont attribué le grand honneur de 
parler en leur nom, ce n'est pas seulement en raison de mon Age, mais 
surtout parce que je suis un éléve direct du créateur de la Neurologie 
Francaise. 

Les fétes commémoratives du centenaire de Charcot, comme celles de 
Pasteur et d’autres hommes illustres de la France, constituent, en quelque 
sorte, Papothéose du génie créateur du peuple francais ; elles consacrent, e1 
méme temps, une date mémorable dans l'histoire de la médecine mondial 

Les nations étrangéres, amies de la culture francaise, se sont empressées 
d’envoyer leurs représentants autorisés en témoignage d’admiration et 
dhommage A la mémoire de Villustre neurologiste. Le gouvernement rou 
main m’a donné pour mission de le représenter ici, car, par une coin idence 
unique, j'ai, d’une part, représenté une fois déj& mon pays a loceasion de 


l'inauguration, en 1889, de ce sanctuaire de la Science quest la Sorbonn: 


ou j'ai entendu, ici méme, parler l'illustre Pasteur; et, d’autre part, j’al eu 
l’honneur de connaitre personnellement Charcot, de travailler dans so! 
laboratoire, de suivre ses cours et de publier des travaux en collaboratio! 
avec quelques-uns de ses plus éminents éléves. C’est également a la Salp 
triére que j'ai fait la connaissance de mon éminent collégue, le D® Babinsk: 
Charcot a été non seulement le fondateur de la neuropathologie modern 
mais aussi un maitre, incomparable, créateur d'une Ecole, qui n’a pas eu 
son égale ailleurs et dont les découvertes se sont répandues dans le monde 
entier. La Salpétriére était devenue du vivant de Charcot une véritabl 
lampadophorie, oul, comme autrefois 4 Athénes, les coureurs, dans la cours: 
aux flambeaux, venaient allumer leur torche a l’autel de Prométhé 
dle méme, de nos jours, les contemporains de Charcot venaient chercher la 


lumiére a la Salpétriére, véritable temple de la Science, pour la transmettre 
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ensuite, toujours éclatante, aux ¢léves de leurs Universités respectives, La 
neurologie francaise animait de sa pensée, non seulement les pays d’ Europe, 
mais aussi tout le monde savant. Les génies sont des éclaireurs qui dissi- 
pent les ténébres de l’ignorance. 

Ou’ il me soit permis de citer Ace propos les paroles profondes de Henri 
Poincaré : « La vie n’est qu’un court épisode entre deux éternités de mort 
et, dans cet épisode méme, la pensée consciente n’a duré et ne durera 
qu'un moment. La pensée n’est qu’un éclair au milieu d’une longue nuit 
mais c’esl cel éclair qui esl lout. » 

C’est ainsi que la pensée de Charcot a brillé et dissipé les ténébres 
de la Science qu'il a créée. 

Hote passager de ce monde, Charcot s'est éteint dans toute la plénitude 
de ses forces, mais il est mort A la maniére d’un héros, car, sachant la nature 
de la maladie qui le menacait, il n’a pas cessé un instant de professer. Ji 
lai vu, pendant son cours du mois de mai 1893, défaillir 4 la suite d’un 
accés d’angine de poitrine,et cependant le lendemain, plus t6t que d’habi- 
tude, il était 4 son poste d’honneur; c’est que Charcot se faisait de l’accom- 
plissement de sa mission de professeur une haute préoccupation morale, 

Si Carlyle a pu célébrer dans son ceuvre philosophique les héros de la 
divinité, les héros prophetes, poetes, politiques et conqueérants qui ont et 
fétés pendant leur vie méme, nous fétons aujourd’hui le héros de la pens¢ée 
neurologique et de la Science, car celle-ci, comme le disait Pasteur, est la 
plus haute personnification de la Patrie. Si les nations étrangéres recon- 
naissent aujourd’hui le haut degré de la culture francaise, c'est que son 
prestige scientifique n’a pas diminué et que les hommes illustres dans 
tous les domaines de la pensée humaine sont toujours aussi nombreux dans 
ce pays privilégié, La culture des sciences dans son expression la plus 
clevée est plus nécessaire encore pour |’état moral d’une nation que sa 
prospérité matérielle, et c’est grace a l’esprit scientifique et & son ardent 
patlriotisme que la France est sortie victorieuse de la guerre qui vient de 
finir. 

La gloire des hommes de science n’a pas d'égele, elle est méme supérieure 
i celle des conquérants, car elle est édifiée sur les bienfaits qu'elle apporte. 
Si Pasteur est le plus grand bienfaiteur de Vhumanité par ses découvertes 
dans le domaine de la microbiologie el dans la prévention des maladies 
infectieuses, Charcot, 4 sontour, représente, dans le domaine de la neuro- 
pathologie, le plus grand médecin qui ait existe, 

La Roumanie lui est infiniment reconnaissante et lui apporte, par mon 
intermédiaire, son hommage de gratitude; c’est grace aux connaissances 
que j'ai acquises prés de lui, qu'elle a décidé de créer, 4 Bucarest, une cli- 
nique el un service de neurologie dont j'ai élé le premier titulaire. 

\prés la mort de Charcot, lorsque des listes de souscriptions furent 
lancées dans tous les pays d’ Europe dans le but d’immortaliser son image 


par le bronze, c’est de la Roumanie qu’est venue la contribution la plus 


large, et lorsqu’en 1914, la France a été attaquée et envahie, les Universileés 
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de Bucarest et de Jassy se sont empressées de lui témoigner leur profonde 
sympathie et leur altachement en adressant a M. le Ministre de France a 
Bucarest le manifeste qu’on connait. Les membres du Conseil de |’ Uni- 
versilé de Paris remerciérent alors en termes émus!es professeurs rou- 
mains pour cet hommage rendu a la France. Ace moment, les savants 
llustres qui le composaient affirmérent leur intention de resserrer encore 
davantage les liens qui depuis longtemps unissent nos deux pays. Ces 
liens, je puis vous l’aflirmer, sont profondément fixés dans nos Ames ; ils 
iémoignent, non seulement que la France et la Roumanie relévent d’une 
souche commune, mais aussi de la reconnaissance inaltérable que nous 
levons 4 votre beau Pays pour la large part d’éducation scientifique que 
nos étudiants viennent y chercher. Ces jeunes hommes, déja préparés 
par leurs ainés, viennent encore s’inspirer des principes généreux que la 
France a répandus dans le monde en proclamant les Droits de l'homme, 
juxquels ils ajoutent le bénéfice de ses belles découvertes et de ses idées 
les plus nobles. 

En considérant cette illustre Assemblée constituée par!’ élite des penseurs 
et qui réunit aujourd’hui les délégués de la plupart des pays du monde, 
venus pour célébrer les fétes commémoratives du centenaire de Charcot, 
‘prouve une joie supréme A lidée que le respect pour la mémoire de 
illustre savant va resserrer encore davantage les liens sacrés qui doivent 
exister entre les nations. La science rendra l‘humanité meilleure et la 
paix pourrait régner sur le monde si les hommes de science se consacraient 
sincérement a ces idées généreuses. L’avenir est a la science, comme I’a 
dit Villustre chimiste Dumas. Malheur aux peuples qui ferment les yeux 
sur ces vérités. Au point de vue du progrés de la Science et des idées huma- 
nitaires, la France a toujours marché l'une des premiéres 4 la téte des 


Nations. 


Discours de M. le Professeur Dr. C. WINKLER 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 

Les Universités et les Académies étrangéres qui m’ont délégué pour les 
représenter a la célébration du centenaire de Charcot m’ont chargé d'une 
tache double. 

D’abord, c’est la conviction universelle qu’il nous convient de nous incli- 
ner humblement devant la mémoire de ’ homme de génie, créateur de la 
Neurologie du x1x® siécle, qui, par ses travaux sur les psychoses hysté- 
riques a, en méme temps, lié A la Neurologie la Psychiatrie. 

Le trait d’union entre ces deux disciplines, fondées sur la méthode ana- 
tomo-clinique, d’ailleurs classique en France, a ouvert des horizons nou- 
veauxXx. 

Une illustre école francaise, admirée et enviée partout dans l’ancien et 
le nouveau monde, représentée en ce moment par la Société de Neurologie 


de Paris, a poursuivi le chemin frayé par le Maitre. 
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Aussi, A cette expression respectueuse de notre vénération pour le 
nom de Charcot, il nous convient d’ajouter le témoignage de notre gratitude 


profonde envers ce que Charcot et lécole francaise ont fait pour le déve- 


loppement de la Neurologie et de la Psychiatrie. 
Un compatriote contemporain de Charcot, M. Pasteur, a écrit : Si le 
science n’a pas de patrie, le savant ena une, 


Rien de plus vrai que cette sentence. Les représentants de la science dy 


tous les pays remercient la patrie de Charcot, la France, pour tout ce que 


la science lui doit. 


ADRESSES DEPOSEES PAR LES DELEGUES ETRANGERS 


Espagne 
MrESDAMES, MESSIEURS, 


C’est avec grande complaisance, que je me joins & vous, au nom di 
l’Espagne, de son Ministére de I’Instruction Publique et de la Faculté de 
Médecine de Madrid, A occasion de cette féte du centenaire dela naissan 
du grand Charcot, le fondateur de la moderne Neuropathologie. 

Les raisons de cette grande complaisance sont trés faciles a saisir. 
C'est d’abord la confraternité des deux Nations, plus étroite et cordial 
chaque jour, et qui, dans ces derniers temps, nous a permis d’avoir eu |i 
grand honneur de recevoir dans notre pays plusieurs de vos plus grands 
savants, qui ne craignant pas les fatigues du voyage, ont abandonné leurs 
travaux pour accourir 4 la demande de nos autorités académiques, nous 
faisant cadeau des prémices de leurs recherches et de leurs méditations. 
Nous gardons a cet égard les meilleurs impressions et souvenirs des confe- 
rences des Professeurs Roger, Vaquez et Levaditi. 

Vous avez eu, en plus, la gentillesse de correspondre 4 nos invitations 
appelant chez vous quelques-uns de nos savants, et nous ne pouvons pas 
oublier le cordial accueil, les attentions dont vous avez comblé derniére- 
ment les professeurs Lozano (deSaragosse), Martinez Vargas (de Barcelone), 
Suner(de Madrid), Recasens, notre Doyen, Torres Quevedo et tant d'autres. 

Pout cela a eu comme conséquence de mieux nous connaitre et de nous 
estimer davantage. 

Cette raison d’ordre général & part, nous avons eu en oulre une raison 
d’un ordre plus spécial, et qui touche a celles que vous avez eues pour feter 
le centenaire de Charcot : c’est la grande influence éducatrice que le grand 
clinicien de la Salpétriére a exercée surla Médecine espagnole, et non seule- 
ment sur la Neuropathologie, mais aussi sur toute la Médecine général: 

Quelques mots suffiront pour faire saillir cette influence. 

Pour ce qui respecte la doctrine des localisations cérébrales, Vinfluen f 


de Charcot en Espagne fut décisive et presque unique. J'ai vécu limplan- 


tation de cette doctrine 4 mon pays quand j’étais Interne a la Faculté d 
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Médecine de Barcelone, aux années de 1882 41885, mon maitre le profes- 
seur Robert, et les professeurs Giné, Homs et Sanchez Herrero, ayant fait 
tout de suite application de cette doctrine 4 leur enseignement. 

Le professeur Pi Suner (pére fait, déja en 1883, une communication au 
Certamen frenopatico espanol » sur la doctrine des localisations cérébrales 
avec des preuves anatomiques, physiologiques et pathologiques a l’appui. 
Le DF Armanqué, un des médecins les plus cultivés de cette époque, 
publie, en 1884, un beau mémoire avec de nombreux cas de méningite 
tuberculeuse, personnels la plupart, envisagés au point de vue des loca- 
lisations et inspirés surtout des travaux de Charcot. Le Dt Areilza, Chirur- 
gien de ’ Hépital minier de Triano (Vizeaya) fait paraitre un trés intéres- 
sant travail ot il étudia 27 cas de blessures du crane avec trépanation, se 
hasant sur les travaux de Charcot, Pitreset Nothnagel. Le Dt Xercavins (de 
Barcelone) présenta au Congrés de « Ciencias médicas » de Barcelona en 
1890 un trés savant mémoire, basé surles travaux de Charcot et Pitres 
ivec le titre de Dans quels cas esl-il possible de diagnosliquer les localisa- 
ions des lésions des centres nerveux ? Au méme Congrés, le Dt Teixidor 
y Sunol a apporté une belle communication sur « Localisations psycho-mo- 
trices » appuyée sur six intéressantes observations. 

Depuis ce moment.les travaux d’ordre clinique et pathologique publiés 


l'appui de la doctrine de Charcot, deviennent si nombreux, que je dois 
m’excuser de ne pas les citer, pour ne pas allonger trop ce discours. Seu- 
lement, voudrais-je dire que cette doctrine a subi en Espagne de méme 
qu'en France des exagérations, en voulant l'appliquer a la classification 
les maladies mentales. Le D® Galcéran, Directeur du Manicome de 3, 
Baudilio de Lobregat (Barcelone), en s’inspirant des travaux de Luys, 
présenta au Congrés de Ciencias medicas de Barcelone une classification 
anatomo-pathologique de ces maladies, que les études ultérieures n'ont 
pas laissé subsister. 

Je viens de dire que linfluence de Charcot fut presque unique, car si 
‘est vrai que l'on connaissait déja chez nous le livre de Nothnagel, ce 
ut par sa traduction francaise et par la chaleureuse recommandation de 
Charcot qu'il fut connu et justement estimeé. 

L’ influence du grand maitre francais surnos connaissances sur l‘hystérie 
1 éLé aussi considérable. La doctrine delaSalpétriére, malgré les objections 
de Bernheim, s’est imposée 4 notre pays pendant longtemps. Et, méme 
quand la symptomatologie si protéiforme de cette maladie s’est évanouie 
devant les nouvelles méthodes d’examen préconisées par Babinski, Vidée 
fondamentale de Charcot considérant Vhystérie comme une maladie 
mentale est toujours Vidée sur laquelle se basent les travaux espagnols 
sur cette maladie. Le D® Fernandez Sanz, dans son moderne ouvrage sur 
hystérie, accepte cette idée qu'il développe amplement. 

Je pourrais en dire autant des doctrines de Charcot sur l’hypnose et la 
suggestion dont il a trouvé chez nous des ardents défenseurs en son grand 
ami le Dt Buisen, le Professeur Sanchez Herrero. 

Mais c'est par la méthode anatomo-clinique que le génie de Charcot a 
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laissé une plus forte empreinte sur la médecine espagnole. Cette méthode, 
je le sais bien, a été utilisée depuis Morgagni par tcus les cliniciens de 
l’époque moderne, mais c’est A Charcot et a son école que l’on doit ga 
divulgation et son implantation partout, par l’appui que lui a prété sa 
grande autorité et l'emploi systématique qu’il a toujours fait d’elle. On 
peut vraiment aflirmer que c’est depuis Charcot que l’autopsie réalisé 
systématiquement, comme complément nécessaire de l’observation cli- 
nique, a été implantée en Espagne dans toutes nos cliniques universitaires 
et dans plusieurs hépitaux. Et c’est par son emploi que la Médecine espa 
gnole prend chaque jour un caractére plus scientifique. La méthode ana- 
tomo-clinique a été complétée par ’implantation de l’examen_histologi- 
que auquel Cajal et son école donnérent lessor que vous connaissez bien 

Charcot a visité plusieurs fois Espagne pour des motifs professionnels 
et pour jouir de notre splendide soleil, de nos monuments architectoniques 
et des chefs-d’ceuvre de nos musées. I] cherchait toujours pour ses excur 
sions la compagnie de mon maitre d’électrothérapie, le regretté Dt Buiser 
neuropathologiste de l'Institut’ Rubio. 

Les Archives de Charcot, ou: ses éléves, pendant plusieurs années aprés 
la mort du maitre, ont bati peu a peu ce magnifique monument qui est la 
Neurologie francaise, ont été toujours pour nous, médecins espagnols de 
cette époque, le moyen d’information ott nous avons sucé le nectar de 
cette science si attirante et si francaise. Je garde soigneusement la collec- 
tion de ces Archives, que je connais depuis sa fondation, et que je feuillett 
toujours avec fruit, mais aussi avec peine en voyant que ce n’est pas seule- 
ment le maitre qui manque, ce sont aussi les éléves qui formaient cette 
brillante école de la Salpétriére qui disparaissent peu a peu, nous laissant 
cependant comme consolation l’empreinte sur leurs travaux de leur grand 
talent, de leur non moins grande laboriosité. 

Pour toutes ces raisons, je m’associe 4 vous avec le plus grand plaisir 
a cet hommage a notre grand maitre, au nom de l’Espagne, du Ministér 
de l’Instruction Publique de Espagne, de la Faculté de Médecine dé 
Madrid. Prof. SIMONERA, 


Délégué du Gouvernement de [Espagne 


Belgique 


MoNSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIOUE, 
MONSIEUR LE MINISTRE, 
MeSDAMES, MESSIEURS, 


Dans cette féte de lintelligence et du cceur consacrée a la commémora- 
tion du grand savant, du célébre clinicien Francais que fut Jean-Martin 
Charcot, j’ai Vhonneur d’apporter Vhommage du Gouvernement du Roi 
des Belges et de vous dire avec quelle joie il s'associe A votre juste admira- 
tion, a votre légitime fierté. 


Observateur profond, analyste pénétrant, doué d’aptitudes synthétiques 
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peu communes, servi par une rare érudition, Charcot a projeté dans le 
champ obscur de la neurologie, que venait 4 peine de défricher un des 
votres, Duchenne de Boulogne, une vive lumiére dont les rayons nous 
éclairent encore aujourd'hui. 

Sil fut Pune des personnifications les plus pures du génie médical 
Franeais, son ceuvre a largement débordé vos frontiéres et sa noble figure 
appartient au patrimoine universel de la Science. 

Dans le concert de louanges que, de toutes parts, son souvenir provoque, 
la Belgique qu’unissent 4 votre pays tant d’allinités raciques, d’aspirations 
communes, de souvenirs trisles ou glorieux, la Belgique et Académie 
Rovale de Médecine revendiquent hautement leur place. Elles s’inclinent 
avec respect devant la mémoire de votre illustre compatriote. 


BEco. 


L, Université de Louvain est heureuse de s’associer aux fétes du cente- 
naire de Villustre Charcot, le créateur de la neurologie, et d’y déléguer 
M. d’Hollander, professeur 4 la Faculté de Médecine. 

Elle est d’autant plus désireuse de payer son tribut d’hommages a la 
mémoire du grand savant francais qu'elle compta elle-méme, parmi les 
membres de son corps professoral, celui qui fut, en Belgique, l’émule de 
Charcot. 

Charcot et van Gehuchten ont fait converger tous deux toutes leurs 
études et leurs travaux vers le méme but, celui d’éclairer la clinique, et si 
le premier a illustré 4 jamais la Salpétriére ot il installa sa clinique des 
maladies nerveuses, les efforts nécessairement plus modestes de Van 
Gehuchten & Louvain ont recu une consécration scientifique dont [Univer 
sité de Louvain continuera A étre fiére 

Par leur labeur incessant, Charcot et Van Gehuchten, étudiant la patho- 
logie du systéme nerveux, ont provoqué tous deux la création d'une chaire 
spéciale, ainsi que d’un laboratoire et d’un musée d’anatomie pathologique. 

L.’ Université qui se flatte d’avoir possédé le maitre belge s’incline ave« 


respect devant la figure de celui qui couvrit de gloire la science francais 


par ses travaux sur hystérie, sur Vhypnotisme, sur laphasie, sur les loca- 


lisations dans les maladies du cerveau et de la moelle épiniére 


Signé : d’ HOLLANDER. 
Louvain, le 19 mai 1925. 


Japon. 
EXCELLENCES, 
MESSIEURS, 


La présence A cette solennité de délégués accourus du monde en- 


entier alteste combien le nom de Charcot est resté vivant auprés de 
tous ceux qui s’adonnent a la sience médicale. 

Au cours de l'histoire du développement de la médecine, le Japon s’est 
inspiré souvent des enseignements précieux qui se dégagent des études 
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ipprofondies de Charcot sur les maladies du systéme nerveux. Aussi mon 
pays a-t-il tenu a s’'associer 4 l'hommage que l’univers rend aujourd’hui 
ala mémoire du grand savant francais, pour commémorer son anniversaire, 

A cet égard, unComité a été constitué au Japon parla Société de Neuro- 
logie et les éditeurs de publications médicales. Il a lancé un appel en vue 
de recueillir des fonds. Le produit de la souscription lui a permis d’offrir 
un vase commémoratif. Les nombreux admirateurs de Charcot au Japon 
aimeraient voir ce souvenir déposé au musée-bibliothéque de I’ Hospice de 
la Salpétriére oi sont conservés, avee un soin jaloux, les reliques et les 
travaux de Charcot. 

Heureux et fier de me faire l'interpréte des sentiments d’admiration et 
de gratitude des spheres médicales japonaises a légard de l’éminente 
sommité médicale que fut Charcot, j'ai Vhonneur de remettre de leur part, 
entre vos mains, ce modeste souvenir 4 la mémoire de Villustre savant 
francais, bienfaiteur de Vhumanite. 

[sunumi, membre de section d’hygiéne a la Société des 
Nations au nom de M. le Docteur Miura, président de 
la Société de Neurologie du Japon. 


Etats-Unis d’ Amérique. 


\u nom du corps médical des Etats-Unis et plus spécialement de 
l’American Neurological Association » et de la «New York Neurological 

Society », je viens offrir mes cordiales félicitations 4 la Société de Neurologic 
de Paris. Je viens aussi la remercier de sa délicate attention qui nous per- 
met de venir prendre part a cette féte, nous qui habitant les pays loin- 
tains, sommes, par la naissance, des étrangers, bien que fréres dans la 
secrence, 

\ Poecasion du centenaire de Charcot, ce n'est pas seulement le corps 
médical de Paris, sa ville natale, ou méme de la France qui doit venir lui 
rendre hommage, c’est le corps médical du monde entier. 

La Science ne connait pas de frontiéres, elle embrasse le monde ; mais 
les savants ont pour leur patrie des sentiments filiaux bien définis qui 
sont la caractéristique de leur fierté nationale. 

Vous étes fiers de Charcot, eb nous comprenons cette fierté que | 
monde vous envie. La fierté des progrés accomplis dans la science est un 
sentiment louable qui doit étre encouragé. Votre école francaise n'a pas 
besoin de réclame ; les Etats-Unis reconnaissent et ont toujours reconnu 
sa supériorité. C’est pourquoi, pendant plusieurs années, de 1875 4 18%): 
de tous les coins de mon pays, des essaims d’étudiants sont venus en 
France chercher l’inspiration que contenait l’enseignement de Charcot. 

Bien que ce ne soit pas le moment de faire des remarques personnelles, 
permettez-moi de dire que pendant l’hiver de 1883, j'ai assisté aux lecons 
le clinique du maitre et l’ai suivi dans les salles de la Salpétriére. J'ai 
‘ntendu ses admirables conférences dans lobscurité de lamphithéatre 
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et j'ai écouté ses soigneuses analyses des différents cas d’aphasie dont 
étude était au programme cette année-la. Plus tard, comme professeur, 
j'ai basé mes lecons de clinique sur ses méthodes et j’ai essayé de suivre 
son exemple pour exposer les symptOmes et sa maniére de remonter de 
ces symptémes & leur cause pathologique. Le soin qu'il apportait a ses 
études cliniques, son admirable puissance d’analyse, son raisonnement 
naturellement synthétique qui l'amenait au diagnostic, ses recherches 
pathologiques, alors une nouveauté, tout a contribué a faire de lui le 
plus grand maitre de son temps. Il a établi un niveau de science médicale 
qui, avant lui, n’avait jamais été atteint et qui, depuis, n’a jamais été 
dépassé. 

Chaque pays, chaque hdépital, chaque faculté de médecine suit ses 
méthodes avec succés et honore sa mémoire. C’est pourquoi il sied bien que 
ceux qui, comme moi, ont toujours été fiers de se dire « éléves de Charcot 
s'unissent dans cet hommage de sympathie et d’admiration 4 rendre au 
maitre. 

ALLEN STAR. 


Italie. 

Salutem vobis, qui hue adestis, Romae nomine dicere; vobis gloriosi 
huius Archigymnasii collegae, qui ad memoriam Joannis Charcotii quot 
adsumus humanissime convocastis, gratias agere plurimas, gratissimum est. 

Cum adulescentes medicinae studiis operam daremus ex magistris 
nostris illud Fantonii, viri doctissimi, saepe audivimus « obscuram esse 
eerebri texturam, obscuras morbos, obscurissimas functiones ». Nullum 
hominibus ex nervis laborantibus poterat auxilium afferri : cerebrum 
templo septem clauso sigillis comparari solebat. 

Sed quemadmodum Galenus Romae in templo Pacit anatomicam actem 
diu publicae quondam exercuit; quaemadmodum Morgagnius in Archigym- 
nasio Patavino eorum corporo qui, morbo aliquo tentati, mortii essent 
cotidie fere inspicere consuevit ; sic Joannes Charcotius, nocturna a 
diurna manu medicinae res versans, auxilium anatomicae artis semper 
adhibuit ; cum suie ea sibi persuasisset nullam esse posse doctrinam ner- 
vorum, Unde factum est ut, quo erat ingenio maximo et paene divino, 
cebrebri medullaeque morbos detegeret. Qua in re non Gallie modo sed 
totius orbis terrarum iure et habetur magister et semper habebitur. 

Nos igitur memoriam summi Viri cui nullum par elogium, lue solemniter 
celebrantes, diem festum agimus et humanitatis et doctrinae (Quod 
bonum, faustum, felix fortunatumque sit). 


R. Universita di Roma. Clinica delle Malallie Nervose E. Menlali. 


MoNSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MespAMes ET MESSIEURS, 
Nous vous apportons ici les sentiments de vive sympathie et d’admira- 
tion profonde pour le grand maitre de la Neurologie, au nom de |’ Académie 


REVUE NEUROLOGIQUE — T. 1, N° 6, somn 1925. 73 
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médico-physique de Florence qui eut le grand honneur de le compter parmi 
ses membres. Ces mémes sentiments, nous les exprimons aux éminents 
confréres qui ont si bien su maintenir 4 la Neurologie Francaise la glo- 
rieuse tradition qui lui fut imprimée par le maitre ; aux confréres dont les 
noms sont pour les Neurologues du monde entier comme des drapeaux de 
ralliement. 

GIUNIO CATOLA, 

Mario ZALLA. 


(Académie médico-physique de Florence 


Brésil. 


Les Etats-Unis du Brésil, invités & participer aux fétes solennelles 4 
l'occasion du centenaire de Charcot, ont honneur de présenter l’expres- 
sion de leurs hommages 4 la mémoire du grand savant, qui a consacré sa 
vie a la science, au service de humanité et a la gloire de la France. 

Paris, le 26 mai 1925. 
DE SOUSA, 


HuMBERTO GOTUZZO. 


Grande-Bretagne. 


Au Président el aux Membres du Comilé Organisaleur pour la Commém 
ralion du Cenlenaire du D® Charcol el du 25° Anniversaire de la Sociél 


de Neurologie de Paris, 
Le Président, Conseil el Membres de la Sociélé Royale de Médecine, 
Salut. 


Nous sommes honorés de opportunité qui nous a été donnée d’adres 
ser a nos confréres du Corps médical francais nos plus sincéres feélicit: 
tions a l'occasion de la commémoration de la naissance du Dt Jean- 
Martin Charcot. Nous vénérons son nom illustre comme celui d’un des 
plus grands pionniers dans la science et dans l'art de Ja neurologie. 

La Société de Neurologie de Paris est bien connue et hautement appre- 
ciée par le Corps médical du monde entier, grace aux si heureux progres 
quelle afaits dans l'étude de la neurologie, et nous sommes persuades 
qu'elle continuera pendant longtemps sa bienfaisante activité. 

Nous vous remercions de nous avoir demandé de nous associer a vos 
fétes commémoratives, ce que nous faisons enla personne de notre estimé 
Président Sir Saint-Clair Thomson qui vous apporte ce message et, a 
cette occasion, vous exprimera personnellement la cordialité de nos sentt- 


ments. 


Signé : SainT-CLaiR THomson, Président. 
FaGGe, FARQUHAR Buzzarb, Trésoriers Honoraires. 


SPENCER, Humpury Ro.uueston, Bibliolhécaires Honoratres. 


SrrktinG Batt, Cernesy Tipy, Secrélaires Honoraires. 
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THE Roya. CoLLece or Puysicians or Lonpon desire to pay their 
tributeof respect to the memory of the great achievements of the late 
Professor J.-M. Charcot, on the occasion of the hundredth anniversary of 
his birth. | 

\ Pioneer and Physician of outstanding eminence in the field of Neuro 
logy, with which his name will ever be held in grateful remembrance 
throughout the civilised world, he contributed likewise to many other 
branches of clinical medicine : whatsoever he took in hand other branches 
of clinical medicine : whatsoever he took in hand received and retained the 
impress of the Master. Of him truly it may be said « Nullum quod tetigit 
uon ornavit ». The Royal College of Physic ians of London send tho the 
Neurological Society of Paris this message of deeps admiration for this 
great figurchead of French Medicine by the hand of their distinguished 
Fellow: Gordon Holmes, who, in the Great War in which our two nations 
stood shoulder to shoulder in a common cause, enjoyed the valued privi 
lege of tending along with his French colleagues those suffering from 
diseases from diseases and injuries of the nervous system consequent 
on their defence of the fair land of France. 

May the memory of Charcot, this great Master of M dern Medicine, 
afford abiding inspiration to labouress in the field of medical research 
and practical medicine ! 

Given under the College Leal this Twentieth day of May, 1925 


Humpury Roiveston, President. 


Dominion du Canada. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIOUE, 
MESDAMES ET MESSIEURS, 


J’apporte 4 la mémoire de Charcot 'hommage du Canada. 

La France doit au rayonnement de son génie de n’étre étrangére nulle 
part. Lorsqu’elle exalte un de ses fils, elle ne fait que confirmer une univer 
selle renommee. dont les peuples a leur tour viennent rendre témoignage. 
Le sentiment d’admiration quils expriment est enveloppé de reconnais 
sance, car la France s'est inlassablement vouée au service des hommes. 

\insi Charcot appartient au monde entier comme une gloire francaise. 
Ses travaux, dont la Salpétriére perpétue la tradition avec orgueil, ont 
eu sur lorientation de la neurologie linfluence décisive des découvertes. 
ll me suflira de citer la sclérose latérale amyotrophique ou maladie de 
Charcot, la selérose en plaques, les arthropathies tabétiques, latrophie 
musculaire Charcot-Marie, etc., ete. 

Ses disciples accoururent de partout. J’eus le grand honneur de le cor 
naire el je garde pieusement le souvenir de ses lecons. Plusieurs de mes 
compatriotes ont été ses éléves, et la neurologie canadienne le considéere 

mme un de ses maitres. 

Son enseignement a passé dans le notre, accueilli avec une sympatlie 


que la communauté d'origine avive. 
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Trois millions de Francais, au Canada, demeurent obstinément fidéles 
i la langue, aux traditions de leurs ancétres et s’efforcent d’obéir A vos 
disciplines intellectuelles. 
Chaque année, nombre de nos médecins se dirigent vers Paris et rappor- 
tent & leur pays le bienfait de votre expérience. 
Grace 4 eux, grace aux disciples qu’ils ont formés, une Ecole Médicale 
existe désormais en Amérique, qui revendique l’honneur d’étre francaise! 
C’est en son nom et au nom du Canada que je salue en Charcot un des 
plus purs reflets de la science francaise. 
RopOLPHE BouLET, 
Président du College des Médecins el Chirurgiens de la Province de Ouébec, 
Canada. 


Pologne. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MONSIEUR LE MINISTRE, 
MESSIEURS, 


Chargé par le Gouvernement polonais de le représenter au Congrés 
organisé par la Société de Neurologie de Paris et aux solennités qui ont 
lieu en Vhonneur de Charcot, je ne pourrais mieux remplir ma tache, qu’en 
exprimant ici les profonds sentiments de joie que la Pologne ressent en 
cette occasion. 

La Pologne se sent fiere ce se volra cote de sa scpur ainee, la Fran e. 


au moment oti une assemblée internationale, composée des plus illustres 


representants de la science contemporaine, vient honorer la mémoire d 
grand Francais, dont le génie rayonne sur le monde entier. 

Ces sentiments de fierté et de joie sont partagés par tous mes compa- 
triotes et je suis heureux de pouvoir me joindre 4 tout ce que mes émi 
nents prédécesseurs ont exprimé tout 4 Vheure sur ce grand _bien- 


faiteur de ’thumanité, l’immortel Charcot 


JEAN Piuz (de Cracovie) 


Géorgie. 
Au comité du Centenaire de Charcot. 


L’Université géorgienne de Tiflis en commémoration du centenaire de 
la naissance du Professeur Charcot, envoie ses félicitations au comité du 
centenaire. 

En reconnaissant le Professeur Charcot comme Maitre des Maitres de 
neurologie, l'Université de Tiflis, dans sa clinique neurologique, reste 
fidéle aux prin ipes créés par Villustre professeur, et développés par sa 


célébre école de la Salpétriére. 


Dr 5. Kipcnipze, 
Représentanl de l’ Universilé géorgienne de Tiflis. 
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Portugal. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
TRES ILLUSTRES CONFRERES, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


Dans cet hommage a la mémoire de Charcot, j'ai !honneur de repré- 
senter la Faculté de Médecine de Lisbonne, et le Portugal dont la sym- 
pathie et l’amitié pour la France sont bien démontrées. 

Notre sentimentalité méridionale vibre d’enthousiasme avec ses triomphes 
et souffre de ses douleurs comme s’ils nous appartenaient 4 nous-mémes. 
C’est qu'il y a une affectivité latine qui s’enracine de plus en plus et qu'il 
faut mettre en relief dans les fétes consacrées aux grands savants de notre 
race. 

La France a toujours eu dans le monde une grande force d’grientation 
dans les idées, cette force se réfléchit sous une forme bien accentuée dans 
la vie intellectuelle et artistique de notre pays. 

Dans la médecine, l’influence des écoles francaises a été remarquable, 
surtout dés le commencement du xvur® siécle. Tous les grands Maitres 
francais ont eu des disciples portugais qui ont divulgué chez nous les 
découvertes scientifiques que la Médecine francaise a été la premiére a 
faire. 

Charcot a eu des éléves portugais. Quelques-uns sont encore vivants et 
occupent de hautes situations dans les Universités et dans !a société 
portugaise. Ils rappellent souvent le Maitre incomparable dont lecharme es! 
resté intact depuis plus de trente ans dans leurs mémoires. 

L’influence que Charcot a exercée sur la médecine portugaise a été celle 
qu'il a exercée partout ailleurs, ses idées ont formé le pivot autour duquel 
ent tourné les doctrines médicales, et surtout les travaux neurologiques 
qui encore & l’heure actuelle restent sous sa domination. 

Les savants qui s’imposent par leur génie dominent comme des auto 
crates. La science d'une époque est toujours régie par leurs idées. Et Char 
cot a su imposer les régles anatomo-cliniques qui gouvernent encore la Neu- 
rologie. 

C’est encore sous son inspiration que la science francaise a créé la 
réaction physio-pathologique nerveuse, qui, a cédté de Jl orientation 
anatomo -clinique, a conduit cette spécialité a la hauteur qu'elle a 
atteinte. 

Charcot est le fondateur de la Neurologie, ce n'est pas seulement une 
Ecole, c’est une science nouvelle qu’il a fondée. 

Le Gouvernement de la République Portugaise est bien heureux de 
venir rendre hommage a la mémoire de ce grand maitre, une des figures 
les plus belles de la science médicale de toutes les époques. Et je le fais 
avec un grand plaisir parce que je vois dans le Professeur inspiré de la 
Salpétriére la raison de toute la vie scientifique, de la spécialité, et de 
cette entente admirable des neurologistes du monde entier. 
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Quand je suis venu en France, il y a plus de 23 ans, pour fréquenter la 
Neurologie, j’ai suivi 4 Bordeaux le service de M.le Professeur Pitres qui 
fut. un des brillants éléves du Maitre, et !ceuvre de Charcot était évoquée, 
i chaque moment, dans la clinique de  Hépital Saint-André. 

A Paris, Raymond, le successeur du Maitre & la chaire des maladies 
nerveuses, el Brissaud dont j’ai fréquenté les cours et dont j’associe leurs 
mémoires 4 lhommage d’aujourd’hui, et mes chers Maitres, MM. le pro- 
fesseur Pierre Marie et Babinski, les anciens collaborateurs de Charcot, 
ont continué son ceuvre qui s’est étendue au monde entier. 

Je me souviens encore de l’émotion que j’ai éprouvée quand je suis entré 
pour la premiére fois a la clinique de Charcot 4 la Salpétriére. On respirait, 
dans la petite salle ot il travaillait, un peu de son prestige, le plus considé- 
rable que jamais un médecin ait atteint, et qui a débordé du domaine médi- 
cal dans l’admiration universelle.J’ai regardé les tableaux, les photogra- 
phies, les schémas qui ornent les murs. Charcot a fait la Neurologie, il l'a 
orientée vers une large route, mais il a éLé aussi un artiste qui a su trou- 
ver dans les ceuvres des peintres et des sculpteurs des interprétations 
pathologiques qui jusque-la lui avaient été inconnues. 

Le bronze de Falguiére qui est au seuil de la Salpétriére comme gardien 
de la maison ou la science neurologique a été fondée et ot elle maintient 
son hégémonie, a vu passer sous son regard immobile le pélerinage des 
neurologistes du monde qui sont venus ici pour approfondir leurs études 
ef suivre l’Ecole neurologique francaise qui est encore & Vheure actuelle 
la plus productive et la plus clairvoyante. 

(est que cette Ecole est dirigée par l'4me francaise ot frémit la plus 
haute manifestation du génie latin. 

GAs Moniz. 


République Argentine 


MoNSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
IEXCELLENCES, 
MESSIEURS, 


Au milieu de cette trainée lumineuse de biologistes et de cliniciens qut 
pendant tout le x1x® siécle éclaira la marche triomphale de la médecine 
francaise, la figure de Charcot, selon les mots du poéte, se dresse entource 
d’auréole de toute sa hauteur. 

Depuis sa mort, la vénération du monde médical pour sa mémoire ta 
cessé de croitre, comme croit sans cesse l’onde circulaire en s’éloignant 
du foyer. 

(est que le temps a donné a ses travaux la sanction définitive qui fixe 
les vérités immuables, et l’école dont il fut le fondateur et dont il porta s! 
haut la renommeée est toujours la source ott les neurologistes du mond 
entier viennent puiser les éléments du progrés. 


D)autres voix plus autorisées que la mienne rappelleront les travaux de 


ce chercheur impeccable qui renouvela toute la neurologie et de ce 
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maitre incomparable qui contribua pendant de longues années, avec son 
enseignement, 4 la diffsuion dans le monde du prestige scientifique de la 
France. 

Mais aucune voix, je vous l’assure, Messieurs, n’apportera devant 
vous un témoignage plus sincére d’admiration que celui que la délégation 
argentine vous présente aujourd’hui par mon intermédiaire. 

Le nom vénéré du grand clinicien francais sera aujourd’ hui rappelé avec 
émotion dans toutes les académies et institutions médicales de |’ Argen- 
tine. Elles seront heureuses aussi d’associer dans le méme hommage au 
nom de Charcot celui de la France dont l’inépuisable génie couve sans 
tréve des conquétes scientifiques qui représentent autant de bienfaits 
pour Thumaniteé, 


Mon cher Jean, 


Avec tes voyages d’exploration dans |’ Antarctique, tu as glorifié avant 
nous et sous une forme magnifique le nom que tu portes fiérement. En 
visitant Argentine lors de ta premiére croisiére, tu as pu apprécier les 
sentiments de vénération que nourrissent les médecins argentins pour la 
mémoire de ton illustre pére. Bien souvent depuis, tu as rappelé, dans des 
termes pleins de noblesse,|’accueil que nous t’avons réservé. Nous t’en 
remercions. 

\ujourd’ hui, dans cette séance mémorable- et solennelle, la délégation 
argentine te renouvelle l’expression de ces sentiments de reconnaissance 
et d’admiration. Le nom de Charcot restera toujours pour nous inoubliable, 


car il est la synthése des qualités de l’esprit qui font les grands cliniciens. 


FERNANDO PEREZ. 


Gréce. 


En ce jour ot la France se remémore avee fierté la naissance du fonda- 
teur de la Neurologie moderne, le peuple Gree remplit un devoir pieux en 
déposant son tribut d’honneur devant la mémoire d’un des grands fils de 
cette féconde mére. 

La France, telle ’Hellade antique en accueillant dans sa_ discipline 
spirituelle ceux qui ont le bonheur de s’y ranger, excelle 4 frapper des 
médailles avec un or étranger, comme dit Barrés, soit par les Panas, les 
Moreas, les Damaschino, Le peuple dont | apporte ici Lhommage et dont 
elle patronna la résurrection politique et intellectuelle, produit encore des 
enfants qui sauront se montrer dignes des efforts généreux prodigués en 
sa laveur. 

Et le porte-parole de ce peuple se sent doublement heureux del’ honneur 
quilui est échu puisqu’il est en méme temps enfant spirituel de cette vieille 
Salpétriére ou, pour son plus grand bien, il sent vibrer l’esprit du Maitre 
font nous honnorons la mémoire. 

PATRIKIOS. 
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Norvége. 


\u nom du Gouvernement norvégien et au nem de I’Université royale 


de la Norvége, j’ai lhonneur de rendre hommage é la mémoire du grand fils 


de la France, du grand maitre de la neurologie européenne A la mémoire 


de Charcot. 

Génie aussi plein d’idées que plein de courage, il est devenu le proto- 
type idéal de homme de science. 

Je souhaite que la grande ceuvre que Charcot a commencée et qui s’est 
agrandie continuellement depuis, continuera, avec le méme élan et dans 
le méme esprit 4 la fois si plein d’imagination et de critique, les traits les 


plus caractéristiques de la science Francaise. 


G.-H. Monrap KRouN. 


Danemark. 


MoNSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIOUE, 
MESDAMES ET MESSIEURS, 


Le gouvernement de Danemark et la Société de Médecine de Copenhague 
mont confié le devoir de présenter a la Faculté de Médecine de Paris leurs 
félicitations sincéres & l'occasion du Centenaire de Charcot. 

Vous étes une nation grande et riche. Il n’y a pas plus de deux ans qué 
le monde civilisé entier s'est arrété quelques instants pour s’inclinet 
avec une admiration reconnaissante devant la grandeur de Pasteur. 

Aujourd’hui, c’est un autre fils de cette vieille et vénérée haute écol 
de la Sorbonne que nous célébrons, un des fils qui ont porte, a travers les 
siécles, dans leurs bras levés,le flambeau sacré de laculture et de la science 
francaises toujours glorieuses, toujours victorieuses. 

Jean-Martin Charcot a été !Ame de la Neurologie moderne. Pour tous 
les médecins francais ou étrangers qui ont voué leur vie et leurs facultés 
i l'étude des maladies nerveuses, il est le phare lumineux. 

Comme l’a dit Flaubert dans une de ses lettres : illusion tombe, mais 
lame cyprés est toujours verte. Et le grand homme, dont nous célébrons 


aujourd'hui la mémoire, posséda une telle Ame toujours verte des cypres. 


M. Viggo CHRISTIANSEN (Copenhague). 


Suisse. 


Le Conseil Fédéral Suisse, répondant 4 l’aimable invitation du Gouver- 
nement Francais, nous a désignés pour le représenter aux solennités du 
Centenaire de Charcot. 

Trés sensibles 4 l‘honneur de la mission qu'il a bien voulu nous contier, 
c’est d’un coeur ému et reconnaissant que nous apportons l’hommage de 


notre pays a la mémoire du grand Initiateur de la Neurologie moderne. 
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Le premier, il a allumé les deux flambeaux sans lesquels bien longtemps 
peut-étre Pobscurité aurait continué a planer sur la pathologie du systéme 
nerveux : l’analyse clinique des syndromes et examen approfondi des 
lésions. Si les Universités suisses ont pu devenir a leur tour des foyers 
d’enseignement et de recherches neurologiques, si nous ressentons une 
certaine fierté de lappoint qu'il leur a été donné d’apporter dans ce do- 
maine au grand patrimoine international de la science et de l'art du méde- 
cin, croyez bien que nous avons pleinement conscience du _ tribut de 
gratitude que nous devons 4 Charcot. Et notre admiration pour son génie 
de médecin et de savant se double de celle que nous inspirent ses merveil- 
leuses « Lecons du Mardi », ce modéle parfait de toutes les qualités qui 
conférent la maitrise didactique : la précision, la clarté, la beauté de 
la forme littéraire, le sentiment de la mesure, et l'empreinte de ce bon 
sens éternel qui triomphera toujours des entrainements éphéméres de l’hy- 
pothése préconcue. 

L’esprit de Charcot reste vivant parmi les neurologistes francais qui 
suivent les traces de ce guide glorieux. Nous en sommes heureux pour un 
pays auquel le nétre se sent uni par les liens d’une amitié séculaire. 

Puisse-t-il aussi continuer 4 animer tous ceux qui, dans les deux hémis- 
sphéres, se consacrent a étude passionnante de la Neurologie ! C'est 


veeu dont la réalisation intéresse |’ Humanité entiére. 


Les Délégués du Conseil Fédéral Suisse : 
Dr Francois NAVILLE, 
Agrégé aU Universilé de Geneve. Dr Ros. Bina, 


Professeur a U Universilé de Bale 


Tchéco-Slovaquie. 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 


La nation tchéco-slovaque qui apprécie hautement lceuvre de civilisa- 
tion et de science des peuples, ainsi que celle des grands hommes qu’ils 
ont produits, célébrait, ily a trente ans, les mérites de J.-M. Charcot, lors 
de la triste nouvelle de sa mort subite, et rendait A ses manes le tribut qui 
leur était dd. 

Si, aujourd’hui, je me fais encore linterpréte, au nom dugouvernement 
ichéco-slovaque, des sentiments de respect et d’admiration que nourril 
notre peuple pour |’ceuvre vitale de Charcot, je le fais avec la méme émo- 
lion profonde qu'il y a 30 ans, tant la mémoire de lillustre maitre est restée 
puissante, tant impression de ses paroles est restée gravée dans nos coeurs. 

Nous venons d’entendre de la bouche autorisée de Villustre professeur 
Pierre Marie, de lVillustre Maitre Babinski et de tant de maitres éminents 
étrangers, l’éloge de l'ceuvre vilale de Charcot, néanmoins qu'on me per- 
mette de rappeler Thomme tel que je lai connu. 

Je revois ce bon maitre, modeste et précis, ce maitre de grands mérites 


dont l’ceuvre ne périra pas ! 
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Je revois cet époux, ce pére modéle qui pourrait étre cité en exemple 
a la téte d’une noble et heureuse famille francaise ! 

Je revois ce grand médecin au coeur toujours ouvert aussi bien aux 
pauvres qu’aux riches ! 

Je revois cet homme portant des idées en avance de son temps, aux 
vastes horizons, cet ami des Slaves ! 

Je revois le grand patriote, le républicain, le démocrate, dont l’ceuvre 
et le coeur embrassait le monde entier 4 qui il servait de maitre, mais qui 
avant tout appartenait 4 la France, 4 sa patrie qu'il aimait tant ! 

On le trouvait toujours du cété du droit, de la liberté, de la fraternité, 
de la démocratie réfléchie, du cOté de ceux qui n’ont jamais oublié la gran- 
deur et la gloire de la France et qui savent défendre leurs droits non seu- 
lement par la parole, mais sacrifient leurs biens et leur vie pour les 
maintenir contre tout ! 

C’est ainsi que j’ai connu Charcot 

Si aujourd'hui les représentants de tous les peuples civilisés sont venus 
saluer la mémoire de Charcot, comme il y a deux ans, Pasteur, cet autre 
astre qui brille au firmament francais, nous apportons nos hommages et 
nos veeeux a la gloire et a la grandeur de la France ! 


Professeur LapiIsLAs HASKOVEC, 
Deélégué du Gouvernement de la République tchéco-slovaque. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MESSIEURS ET CHERS CONFRERES, 


J’ai Vhonneur de vous apporter le salut de ' Université Charles IV d 
Prague. L’Université Tchéque de Prague a été fondée par l’Empereu 
Charles IV, de Luxembourg, roi de Bohéme. Ce célébre souverain avait été 
élevé & Paris dans la culture Francaise et, pendant tout son régne, ils’ était 
efforcé de propager cette culture francaise dans tout son royaume et de 
létablir particuliérement & Prague, sa capitale. La cathédrale de Saint- 
Guy,une ceuvre de l’architecte francais Mathias d’ Arras, quise dresse depuis 
des siécles sur la colline de Hradeany, au-dessus de la Vitava, est le sym- 
bole de cette culture pour nous Tchéques ainsi que pour les visiteurs de 
Prague. 

Le grand maitre dont nous célébrons en ce jour la mémoire séjourna a 
Prague en 1864. Sensible 4 tout ce quiest beau, il a été ému, j’en suis cer- 
tain, par le charme inexprimable qui se dégage de cette magnifique vue de 
Hradcany avec sa cathédrale. Il ne pouvait pas prévoir qu’il fonderait une 
école dans cette ville qu il visitait et que sa gloire et son prestige \ 
rayonneraient par l’intermédiaire de ses éléves respectueux. Notre vénéré 
maitre, M. le professeur Thomayer, en fut le premier. Nous tous qui ensei- 


gnons la neurologie 4 Prague et dans la République Tchéco-Slovaque: 


nous nous inspirons constamment du génie de Charcot et aussi d’ailleurs 
de la neurologie francaise. Les noms de Pierre Marie, Dejerine, Brissaud, 
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Raymond, Babinski, Souques, Guillain, Barré, Crouzon, etc., sont bien 
connus et leurs travaux souvent cités dans nos lecons cliniques et dans nos 
assemblées des Sociétés savantes. 

Ce n’est pas seulement pour la neurologie francaise, mais aussi pour sa 
culture tout entiére que nous éprouvons une grande et profonde admira- 
tion : cette culture qui a donné naissance A la premiére langue du monde 
pour la logique et sa construction, pour sa ¢ larté, sa précision, son élégance, 
qui se manifeste avec suprématie dans tous les arts, qui crée une sculpture 
si parfaite, une peinture sl expressive, une poésie si variée et si délicate ef 
qui provoque chaque jour l’amplitude du mouvement scientifique ; cette cul- 
ture qui aenfin proclamé dans la grande Révolution les Droits de ! Homme 
et qui a, pendant la Grande Guerre, lutté pour les Droits des Nations 

Cette admirable culture inspiratrice de toute noblesse, de toute grandeur, 
de toute générosité, la Grande Guerre l’avait menacée et nous avons 
éprouvé dans notre pays l’angoisse de son péril! Saisis d’anxiété, nous 
avons suivi, en 1914, la marche des armées allemandes vers Paris, haletants. 
nous avons assisté a la défense héroique de Verdun, puis avec une joie 
roissante de jour en jour, nous avons noté sur nos cartes l’olfensive victo- 
rieuse de juillet, aoul, septembre et octobre 1918 ! 

La Nation, dit notre grand poéte Atakan Brezina, est constituée 
non seulement par ses membres vivants, mais aussi par ses morts. » Eh 
bien ! tous vos grands morts, tous ceux qui ont créé la culture francaise, 
pendant la lutte, ont inspiré la force et le dévouement, ont ramené la 
vigueur, ont soutenu le bras du soldat francais et ont décidé de Vissue du 
combat 

Dans ces temps héroiques, nos armées participaient aussi a la lutte 
universelle, ici, en France, en Italie, en Russie et en Sibérie. Dans les 
rangs de nos légionnaires marchaient les grandes ombres de nos chers 
morts : Jean Hus, Coménius, Palacky et tant d’autres |! Leur Ame habi- 
tait ’'Ame de nos soldats et ainsi ils contribuérent a la Victoire ! Merveil- 
leuse survivance de ceux qui ont disparu 

Jai pronon é¢ le nom de Jean Hus, ancien recteur de [Université 
Charles IV, au nom de laquelle j’ai !honneur de m’adresser a vous. 

Et c’est au nom de cette Université qui fut la premiére aprés Université 
de Paris, et qui fut pendant un certain temps la seule et unique de l'Europe 
centrale ; c’est en son nom que je mV incline devant la grande mémoire de 
Charcot, que je salue la neurologie francaise, que je glorifie la culture 
lrancaise, cette grande et vaillante combattante pour les Droits de 
Homme et les Droits des Nations. 

SYLLABA, 
Delé qué de l' Universilé Charles 1V de Prague. 


MoNSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MESSIEURS ET CHERS CONFRERES, 


Je suis trés ému en me présentant devant vous pour vous saluer au nom 
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de |’ Académie Tchéque des Sciences el des Arts, au nom dela Sociélé des 
Médecins Tchéques, au nom de I’ Associalion de Purhynie, et pour vous assu- 
rer de la haute estime des Médecins Tchéques pour le génie de Charcot. 

Jean-Marlin Charcol est le fondement et méme la substance de la neuro- 
logie classique. La lumiére de son esprit pénétrait le cercle de la culture 
allemande et de la puissance autrichienne qui nous entouraient, son esprit 
attirait les médecins tchéques a Paris. 

Ce n’est ni & Vienne, ni a Berlin, queles Tchéques ont appris la neurologie. 

Nous qui n’avons atteint le titre de Docteur qu’aprés 1893, nous n’avons 
pu écouter le célébre maitre, mais néanmoins nous sommes venus 4 Paris 
Pour apprendre la neurologie des grands éléves de Villustre maitre 
MM. Raymond, Dejerine, P. Marie, Brissaud, ol) nous avons trouvé la 
seconde génération de cette célébre école de la Salpétriére représentée 
aujourd’hui par M. le professeur Guillain, Président de votre Société de 
Neurologie. 

Au nom de tous les Médecins de notre nation maintenant libérée que vous 
avez laissé boire & la coupe de votre science, j’exprime ici notre humble 


estime pour la grande mémoire de Charcot. 


Professeur Heverocu (de Prague). 


Esthonie. 


Le GOUVERNEMENT ESTHONIEN est heureux de prendre part ala célébra 
tion du centenaire de la naissance du grand savant Charcot, fondateur de 
la neuropathologie. 

L’humanité lui est redevable du fait que les maladies du systé¢me nerveux 
qui, pour l'homme, est l’organe le plus important et qui le distingue le plus 
de tous les autres étres vivants, ont trouvé, grace 4 Charcot, une explica- 
tion scientifique et que la lutte contre elles a été posée sur des bases 
scientifiques. Grace 4 ses travaux classiques, a été créée une nouvelle 
branche de la médecine, nommée neuropathologie, devenue indépendant: 
a partir de cette époque. 

Une autre question importante, discutable et obscure jusqu’alors, cell: 
de Vhypnose, fut’ élevée, par les travaux classiques de Chareot, au 
nombre des questions qui doivent étre étudiées par le médecin et non pas 
ignorées. Des milliers de jeunes et de vieux savants venus de tous les bouts 
de Univers affluaient dans la clinique de Charcot afin d’y puiser des con 
naissances,et la Salpétriére est devenue le centre mondial de la neuropa 
thologie scientifique et de lenseignement sur Vhypnose. C’est d'ici que 
venait et que vient jusqu’aé présent la lumiére de la vérité scientifique qui 
éclaire les recoins les plus éloignés de lunivers. 

Reconnaissant toute importance de ces problémes, le Gouvernement! 
Esthonien a créé dans la jeune Université nationale une chaire indépen- 
dante de neurologie avec une clinique spéciale qui n’existait pas avant 
4 cette universite. 
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Les célébres disciples de Charcot et les éléves de ses disciples ont conti- 
nué et continuent ses travaux éminents pour le grand bien de ’humanité 
et la prospérité de la science. 

La France glorieuse a donné a l’univers, non seulement les principes de 
la liberté nationale, mais aussi ses fils tels que Pasteur et Charcot qui, par 
leurs travaux au bénéfice de !humanité, sont devenus également chers A 
tous les peuples de ‘univers comme des bienfaiteurs et dont les noms sont 
pronone és avec reconnaissance dans tous les coins de la terre. 

\ l’époque ot les suites de la guerre dans toute leur horreur se font en- 
core sentir dans la vie des peuples, ot les dissensions et les disputes con 
tinuent a les agiter, ol il est encore impossible de répondre du lendemain, 
la célébration du centenaire de la naissance de Charcot qui a mis ses tra 
vaux et sa vie au service des buts pacifiques de (humaniteé entiére doit étre 
le symbole de Punion de Vhumanité sur le terrain du travail scientifique 
pacilique, 


Grand-Duché de Luxembourg. 


Le Gouvernement du Grand-Duché de Luxembourg, avec l’unanime 
assentiment des autorités et de la population du Grand-Duché, rend 


hommage ala mémoire de Jean-Marie Charcot, comme a un des génies les 
plus purs et les plus bienfaisants éclos sur la féconde terre de France. 
Pour expédition conforme : 
Le Ministre d’Elal, 
Président du Gouvernement, 


Signe : Pro. 
Luxembourg, fe 25 mat 1920. 


Yougo-Slavie. 


\u nom du Gouvernement Yougo-Slave, nous avons |’honneur d’appor- 
ler au Gouvernement francais, 4 l’occasion du centenaire de lillustre 
Charcot, et a la Société de Neurologie de Paris, 4 l'occasion de ses 25 années 
d’existence, !hommage de notre admiration et de 

La Yougo-Slavie est attachée 4 la France par le souvenir des luttes 
communes soutenues en Macédoine. Elle lui a voue 


notre reconnaissance. 


une gratitude intinte 
pour l’aide apportée dans la reprise de notre Patrie dont le sort fut, un 
moment, désespéré. Soldats Yougo-Slaves et Soldats Francais sont tombés 
céte a céte et reposent aujourd'hui dans la méme terre sacrée. Leur effort 
commun a scellé définitivement l’union de leurs Patries. 

En outre, au cours de la guerre, Médecins Francais et Médecins Yougo- 
Slaves ont travaillé fraternellement dans les mémes formations sanitaires. 
Ils étaient fréres d’armes dans le combat. Ils sont restés de fraternels colla- 
borateurs dans le travail scientifique de la paix. 

Dans lceuvre immense de Charcot et dans les travaux de ses illustres 
successeurs, les Médecins Neurologistes Yougo-Slaves ont puisé les prin- 
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cipes anatomo-cliniques quirestent leurs guides les plus sairs dans l'étude 
| l 


de la Neurologie. 


Pour cet enseignement dans la paix qui a complété l'aide dans la guerre 
5 | ] g re, 


nous sommes heureux d’apporter aujourd’hui, au nom du Gouvernement 
Yougo-Slave, le témoignage de notre reconnaissance envers la France et la 
Neurologie francaise. 
Dr K. CONSTANTINOVITCH, 
Chef du service de Neuro-Psychiatrie 
a Uhépilal d Elat de Belgrade, 
Déléqué offictel du Gouvernement Yougo-Slave. 
26 mat 1925. 


Allocution prononcée au nom de l'Académie des Sciences 4a la 
cérémonie du centenaire de Charcot, par M. Ch. LALLEMAND, 
Vice-Président de l’ Académie. 


Au milieu des grands noms que I'Institut’ de France s’enorgueillit. de 
compter sur son Livre d’Or, figure, a la page des sciences médicales, 
celui de Charcot, depuis longtemps rangé parla voix populaire — apres 
Claude Bernard et Pasteur — parmi ces pionniers qui, dédaigneux des 
sentiers battus, ont frayé de nouvelles voies au savoir humain,et lui ont 
ouvert des domaines jusque-la inex plorés. 

Appelé, malgré mon incompétence, 4 Vinsigne honneur de saluer, au 
nom de l’ Académie des Sciences, cette grande mémoire, je laisse 4 des voix 
plus autorisées le soin de rappeler les magistrales découvertes de Charcot 
dans les spheres de la Physiologie et de la Pathologie. Plus modestement, 
je me bornerai a faire revivre un instant Phomme, que son noble carac- 
tere et sa haute probité de conscience font V’égal du savan!l. 

Fils d’un modeste charron établi a Paris, eité Trévise. Jean-Martin 
Charcot appartient 4 la catégorie de ces self made men, auxquels une vaste 
intelligence et un travail acharné ont permis de franchir, presque sans 
appul, de la base au sommet tous les degrés de léchelle sociale. 

Il est Vainé de quatre fils, dont les Ages se suivent de pres. Le pere 
voudrait pouvoir donner 4 tous une instruction soignée, mais ses moyens 
ne le lui permettent que pour un seul. Qu’a cela ne tienne! La timbale sera 
mise au concours. Les quatre enfants seront placés ensemble, pour quelques 
mois, au Lycée Bonaparte. Le mieux noté continuera ses études. Les 
autres rentreront a l’atelier. 

Jean-Martin lemporte ; mais, loin de le jalouser, ses fréres, voyant en 
lui ’espoir de lafamille, sedévouent Ason succes. | dans le petit réduil glacial 
ou il passe a travailler une partie de ses nuits, tour a tour, pour le 
réchauffer, ils lui apportent, — édition anticipée du moderne moine éle« 


trique, — un boulet rouge dans un seau plein de sable. 


Devenu bachelier, Charcot hésite sur la voie A suivre. Il a un fort pen- 
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chant pour la peinture. Mais, combien intéressante aussi est la clinique 
vétérinaire, ouverte en face de la boutique paternelle ! Tout bien peseé, 
il sera médecin. Quatre ans plus tard, malgré son excessive timidité, il 
sort triomphant du difficile concours de I’ Internat. 

Le hasard lenvoie a la Salpétriére, vaste hospice alors peuplé de vieilles 
femmes indigentes. Il prend gout a lVétude des maladies des nerfs. et 
bientot Vidée lui vient de relations possibles entre les troubles organiques 
constatés et certaines lésions des centres nerveux, que révélerait l'autopsie. 

Tout de suite, il apercoit le grand profit a tirer, pour cette recherec! 
d'un tel Etablissement, ot les observations faites durant la vie peuvent 
étre contrélées par un examen pos! morlem. Sur chaque malade, il recueille 
des notes trés complétes. Puis, quelques années plus tard, devenu médecin 
des hépitaux, il sollicite et obtient sans peine le poste, alors peu envié, 
de médecin de la Salpétriére. 

Dans le pauvre laboratoire dont il dispose, une petite cuisine sous 
les combles, dans un logement désaffecté; — Charcot reprend la suite de 
ses études, et bient6t, constatant l’exactitude de ses prévisions, il se ha- 
sarde aformuler cette doctrine des localisalions nerveuses, qui, habilement 
mise a profit pendant la grande guerre, va, par des trépanations judi- 
cieusement effectuées, sauver des milliers de blessés, atteints de paraly- 
lysies consécutives a des lésions du cerveau. 

Pour le traitement des maladies des nerfs, Charcot, un peu plus tard, 
erée une clinique et un institut modéles, ott bient6t accourent en foule, 
des quatre coins du monde, éléves et médecins. 

Mais. de tous les travaux de Charcot, ceux peut-etre qui ont le plus col 
tribué a répandre son nom, bien qu’ils forment la moindre part de son 
ceuvre, sont relatifs &4 hypnotisme. 

Il fallait étre poussé par un irrésistible amour de la vérité pour oset 
comme il l’a fait, soulever un coin du voile qui cache le domaine du merveil 
leux, et pour vouloir plier aux vulgaires lois physiques les mystérieux 
phénomeénes présentés, de tous temps, Ala crédulité publique, par les sor 
ciers et les charlatans, comme des manifestations de puissances surnat 
relles ou d’influences astrales. 

Le mérite de Charcot n’est pas mince de s’étre permis d’ouvrir cette nou 
velle boite de Pandore. Au moyen Age, ce geste courageux leat désigné 
pour le bicher. A notre époque de meeurs plus douces, il l’exposait tout 
au moins au ridicule, voire 4 d’Apres attaques, dont la mort méme ne I’a 
pas délivre. 

Et pourtant, combien ces troublants problémes se simplifient, si l’on 
réfléchit qu’en fait, les choses se passent comme si, dans certaines cond 
tions, un cerveau pouvait lire, en quelque sorte, dans un autre cerveau. 

Pour transmettre sa pensée, l'homme, habituellement, dispose de deux 
moyens : la parole et le geste, utilisant, par lintermédiaire de louie 
et de la vue, ces deux agents physiques : le son ef la lumiére. 

Mais quelle impossibilité y aurait-il 4 ce que, —< omme le sonimpression- 
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nant deux résonateurs accordés pour la méme note, —la pensée, assimilée 
4 une vibration, puisse directement passer d’un cerveau a un autre, phy- 
siologiquement harmonisé avec le premier ? 

Suivant les aflinités des étres en présence, la transmission serait plus ou 
moins nette, plus ou moins compléte. Dans certains cas méme, l'un des 
sujets pourrait, mentalement, imposer a l'autre sa volonté, 

L’hypothése peut sembler hardie. Mais combien d'autres aussi aventurées, 
telles l’allraclion universelle, ou Vexistence de deux électricilés, — simples 
expressions de langage traduisant des faits observés, — sont journellement 
introduites dans la science pour expliquer des phénoménes nouveaux ? 

En tout cas, une fois admise, (hypothése dont je parle jette une vive 
lumiére sur nombre de choses en apparence pleines de mystére. 

On s’explique, a la fois, influence prestigieuse de certains hommes sur 
leurs semblables, de professeurs sur leurs éléves, de généraux sur leurs 
troupes, d’orateurs sur des foules, dont peu de personnes, pourtant, les 
entendent. On comprend les hypnotiseurs, les manieurs d’hommes et les 
fondateurs de religions : Pierre |’ Ermite, Mahomet, Bonaparte et Gambetta, 

On s’explique le fonctionnement des tables tournantes et la troublante 
exactitude des réponses d’une somnambule extra-lucide, consultée par un 
client sur des faits connus de lui seul. On comprend aussi, par contre, l’hé- 
sitation et le vague des horoscopes ayant la prétention de dévoiler 
l'avenir. 

L’auto-suggestion apparait comme le résultat d’une simple réflexion de 
la pensée sur elle-méme, agissant comme ces rayons lumineux qui, devant 
une glace, renvoient a l’observateur sa propre image. 

La télépathie devient, en un certain sens, quelque chose de comparable 
i la radioléléphonie cette stupéfiante découverte d’hier, dont le seul 
énoncé, il y a vingt ans, edt fait crier au miracle. 

Que l’on y réfléchisse, en effet. Grace & une double transformation 
inverse, au départ et a l’arrivée, les ondes sonores, portées jusqu’aux 
antipodes sur les ailes des ondes herztiennes, traversent aujourd’ hui I’es- 
pace en tous sens et, sans se laisserarréter par aucun obstacle, pénétrent 
dans les réduits les plus cachés. 

Or la nature n’avait donné a l homme qu’une oreille imparfaite et gros- 
siére, lui permettant 4 peine de saisir, en bloc et sans discrimination 
(origine, quelques maigres octaves de la gamme_ infinie des vibrations 
de l’éther. Mais voici que, par son génie, ils’est construit une sorte d’oreille 
artificielle, avec laquelle, en les filtrant, si l'on peut dire, 4 sa guise, il re- 
cueille les harmonies sans nombre qui sillonnent l’atmosphére. En quelque 
lieu qu'il se trouve, il peut, successivement et en quelques minutes, suivre, 
par exemple, comme s’il y assistail en personne, un sermon a la Cathédrale 
Saint-Paul a Londres, ou bienentendre un concert au Capitole de Rome, ou 
encore écouter une conférence a Zurich. 

La télépathie n’olfre rien de plus merveilleux. 

Je me borne a livrer ces réflexions a la critique des psychologues et des 


physiologistes. 
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Quoi qu'il en soit, les doctrines de Charcot sur ces matiéres peuvent — 
comme il le déclarait lui-méme — étre imparfaites, voire erronées sur quel- 
ques points. I] n’en garde pas moins l'immense mérite d’avoir, le premier, 
plié & la méthode scientifique l'étude de questions auparavant abandon- 
nées & l’empirisme. S’il ne les a pas toutes élucidées, c’est qu’au dela 
d'un certain point, comme dit Bacon, la nature devient sourde a nos 
appels et n’y répond plus. 

J’ai dit que, dans Charcot, ’ homme est a la hauteur du savant. 

Sa modestie est extréme. Sa générosité et sa bonté ne le sont pas moins. 
Ses malades et ses éléves l’adorent. Le spectacle de la souffrance, méme 
chez les animaux, lui est intolérable. Et ce motif, 4 lui seul, suffira pour 
le détourner de la physiologie expérimentale, une science, pourtant, qu’il 
eit aimer cultiver. 

On le voit, un jour, administrer une magistrale correction 4 un cocher 
qui martyrisait son cheval. Une autre fois, dans sa propriété de Neuilly, 
il quitte précipitamment son travail pour courir, dans le jardin, 4 la pour- 
suite d’un canard qui vient de saisir une grenouille. 

Sa droiture d’esprit le fait rechercher comme arbitre dans les_ discus- 
sions académiques. On n’a pas oublié sa décisive intervention dans les 
controverses relatives aux travaux de Pasteur surla rage. Elle lui vaut 
d’ailleurs des haines tenaces. A la veille de son élection a l'Institut, il 
parait, dans ungrand journal, sous la signature, alors célébre, d’Ignotus, 
un article virulent contre lui. Quelques années plus tard, parmi de nom- 
breuses demandes d’indigents les seules qu’il accueillait — pour une 
consultation 4 domicile, il trouve une lettre éplorée d’un malheureux pa- 
ralytique le suppliant de venir 4 sonchevet. Il s’y rend. 

Maitre, lui dit le malade, je ne sais comment vous témoigner ma recon- 
naissance ; mais avant tout examen, je tiens 4 vous révéler ceci : je suis le 
baron Platel, auteur de l’ignoble article que vous savez et qui restera le 
remords de toute ma vie. Mon excuse si c’en est une est d’avoir, 
poussé par la misére, accepté de me faire le vénal instrument des rancunes 
de trois de vos confréres. Et maintenant que vous me connaissez, allez- 
vous encore vouloir me soigner ? 

Certes oui, répond Charcot, mais, cette fois, il ne sera pas question 
d’honoraires. 

Veut-on un autre exemple de son désintéressement ? 

Esprit trés éclectique — regardé a tort comme un mateérialiste, lui qui 
compte le cardinal Lavigerie au nombre de ses meilleurs amis, —Charcot, 
sachant l’énorme influence du moral sur le physique, exploite, chez ses ma- 
lades, la confiance sous toutes ses formes: confiance dans le médecin, dans 
le traitement, dans les médicaments, qu’il conseille de prendre tant qu’ils 
guérissent, confiance méme, le cas échéant, dans les interventions sur- 
naturelles, 

Il envoie systématiquement a Lourdes les malades qui ont la foi. Mais, 
bientot, la réputation de ne guérir que des névropathes les y fait prendre 
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en défaveur. Charcot ne s’en émeut pas. Une malade atteinte, sans doute 
possible, d’hémiplégie nerveuse, se présente a la clinique. Elle croit aux 
miracles. Charcot décide aussit6t de l’envoyer 4 Lourdes et, pour lui ména- 
ger un meilleur accueil, il lui délivre, 4 la stupéfaction de ses éléves, un 
bulletin portant cette fausse mention : « Hémiplégie d’origine organique. 

— Mais vous n’y pensez pas, maitre, lui dit-on. Avec un pareil certificat, 
vous allez fournir 4 vos adversaires une arme terrible ! 

— Qu’ importe, répond-il, si la malade guérit. N’est-ce pas l'essentiel ? 

On pourrait multiplier les traits de ce genre. 

Mais j’en ai dit assez pour montrer quelie belle Ame s’abritait sous le 
masque froid et sévére de Charcot. 

Sa vie peut étre donnée en exemple aux jeunes savants. 

Certaines de ses doctrines pourront tomber dans l’oubli; mais son nom 
restera, dans la mémoire de la postérité, comme celui du pére de la neu- 
rologie, et du fondateur de cette grande école de la Salpétriére, qui a si 


largement rétréci le champ du mystére. 


Discours de M. CALMETTE. au nom de I Institut Pasteur. 


Pourquoi les éléves de Pasteur vénérent-ils la mémoire de Charcot, 
et pourquoi un Pastorien prend-il la parole dans cette cérémonie de célé- 
bration du centiéme anniversaire de sa naissance ? C’est ce que je vou- 
drais briévement expliquer. 

En 1885, Pasteur faisait connaitre la premiére application 4 ! homme du 
traitement préventif de la rage. A la suite de cette communication, les 
mordus affluérent de tous les pays et il fallut improviser, au laboratoire 
de la rue d’Ulm, une sorte de dispensaire anti-rabique.La mortalité, chez 
les personnes mordues par des animaux enragés et traitées par la méthods 
pastorienne, se trouva abaissée dans des proportions inespérées. Mais au- 
cune thérapeutique n’est infaillible, et il est certains cas ou le meilleur 
reméde se révéle impuissant. A cette époque, Pasteur avait, parmi les mé- 
decins, plus d’adversaires que d’adeptes. Les quelques insuccés survenus 
furent l'occasion d’attaques violentes, non seulement contre le traitement 
préventif de la rage, mais aussi contre les principes de l’atténuation des 
virus et contre l’introduction des méthodes pastoriennes dans la médecine 
Les personnes qui avaient succombé A la rage malgré le traitement furent 
considérées comme des victimes. Pasteur, disait-on, ne prévenait pas la 
rage, il la donnait. Les critiques énoncées dans les journaux médicaux se 
poursuivaient dans la grande presse, et, chaque jour, des articles passionnés 
tenaient le public en haleine. Que de personnes disputaient de la rage et 
de l’immunité, qui n’avaient aucune notion ni de l'une ni de l'autre ! 

Ce fut a l’Académie de Médecine que la discussion prit toute son impor- 
tance. Parmi les contradicteurs se trouvaient quelques médecins éminents 
et trés convaincus. Aujourd’hui que le temps a apaisé les passions et jugé 


les ceuvres, nous trouvons que ces hommes ont eu le tort de n’avoir pas 
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eu l’esprit assez libre pour s’affranchir d’anciens dogmes qui n’avaient 
rien a faire avec la science, et d’avoir disserté, alors qu'il fallait expérimen- 
ter. 

Quoiqu'il en fat, ces attaques retentissantes produisaient leur effet. 
Elles eussent peut-étre retardé les progrés si l'on n'y edit répondu que par 
le silence. Pasteur était absent de Paris, épuisé par le labeur qu’il avait 
fourni et aussi par les inquiétudes qui assaillent le savant lorsqu’il applique 
i 'homme une méthode éprouvée jusqu’alors seulement au laboratoire. 
Pasteur était & Bordighera, ot les échos des discussions parisiennes ajou 
taient a sa souffrance. 

C’est alors que deux hommes de la plus haute autorité, Vulpian et Char- 
cot,secondés par Brouardel et Grancher, entrérent dans la lice et se firent 
les champions de Pasteur. 

I] ne semblait pas que, jusqu’alors, Charcot eit manifesté beaucoup d’in- 
térél. aux microbes ; mais, professeur dans la chaire des maladies ner- 
veuses, il ne pouvait manquer d’étre frappé de ce fait que la rage, maladie 
nerveuse par excellence, était causée par un microbe aux effets duquel il 
devenait possible de rendre réfractaire homme et les animaux sensibles 
i ses atteintes. N’y avait-il pas la une indication dont les neurologistes 
devaient tenir compte ? 

Charcot, qui était un grand travailleur, avait le respect de l’ceuvre pas- 
torienne, édifiée a force de génie et de labeur au milieu des difficultés et 
des contradictions de toute sorte. D’instinct, ilse rangeait du cété de 
Pasteur. Mais, avant de s’engager, il voulut étre solidement documenté. 
I] vint, un aprés-midi, au laboratiore de la rue d’Ulm, demander au colla- 
borateur de Pasteur, le D™ Roux, de lui exposer l'ensemble des recherches 
sur la rage. La scéne se passait dans un vestibule sur lequel s’ouvraient le 
cabinet de Pasteur et le grand laboratoire. Assis a une table, en face du 
Dr Roux, Charcot écouta pendant plus d'une heure sans interrompre. I! 
resta impassible, sans un geste, sans qu'un muscle de son visage tres- 
saillit. 

Quand l’exposé fut Lterminé, Charcot posa quelques questions, demanda 
4 consulter les registres d’expériences et il s’en fut sans rien dire. C’est 3 
I’ Académie qu'il parla, et de telle sorte que les contradicteurs, confondus, 
recurent une magistrale lecon de méthode scientifique. 

Dans cette mémorable séance, Charcot présenta ses arguments avec un 
force irrésistible et une éloquence indignée. Les collaborateurs de Pasteur 
lui vouérent, de ce jour, une durable reconnaissance, 

La rage est une maladie infectieuse du systéme nerveux, se transmettant 
par inoculation, et, par cela méme, bien différente des affections nerveuses 
qu’étudiait Charcot a la Salpétriére. Cependant, ne pouvait-on pas sup 
poser qu'il existe des virus ayant, comme le virus rabique, une affinité 
spéciale pour le tissu nerveux, pénétrant dans l’organisme par des voies 
encore inconnues et y déterminant des maladies chroniques ? 

Cette idée s’était présentée a lesprit de Charcot. Il avait longtemps 


méditée. Elle conduisait a des recherches, sans doute longues et difliciles, 
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pour lesquelles il fallait le concours de la microbiologie. Charcot résolut 
d’ajouter un laboratoire de microbiologie 4 son service de la Salpétriére. 
Il fit part de son projet au Dt Roux; il eut, a ce sujet, plusieurs conversa- 
tions avec lui. Un plan fut méme discuté. Mais l’imprévu, qui se met si 
souvent au travers des projets humains, renversa celui-ci. En 18993, 
Charcot succombait brusquement, pendant une excursion au lac des 
Settons. Cette fin inattendue nous a peut-étre privés de découvertes que 
nous attendons encore. 

En intervenant comme il l’a fait dans les dicussions surla rage, Charcot 
a obéi a la générosité de son caractére et il a montré la perspicacité de son 
esprit, discernant la bonne cause et la soutenant, alors qu'elle était le 
plus 4prement contestée. 

Quelques années plus tard, son fils, notre cher et vaillant ami Jean 
Charcot, s’est, lui aussi, senti altiré vers Ecole pastorienne. Il s’y serait 
certainement fixé si ses godts naturels ne l’eussent pas irrésistiblement 
porté vers la géographie et la navigation. Nous n’avons a le regretter ni 
pour la France, ni pour lui-méme. 

L’ Institut Pasteur a done de multiples raisons pour joindre son hom- 
mage 4 ceux qui sont, en ce jour anniversaire, rendus 4 I’ Illustre Maitre de 


l’Ecole de la Salpétriére. 


Diseours de M. le Professeur ACHARD, 
Secrétaire Général de Académie de Médecine. 


Si la place que tient un homme dans une assemblée se mesurait au 
nombre et a l’étendue de ses discours,bien petite aurait été celle de Charcot 
4 ’ Académie de médecine oti presque jamais il ne prit la parole. Pourtant il 
la remplit de son autorité. Nombre de ses disciples y siégérent, et c’est ave 
une juste fierté qu'elle peut aujourd’hui commémorer en lui l’un de ses 
membres qui lui firent le plus d’honneur. 

En célébrant sa mémoire, c’est le devoir du représentant de cette Aca- 
démie de rappeler un autre nom, inséparable de celui du fondateur de la 
neurologie, le nom de Duchenne de Boulogne, et d’exprimer le regret qu'il 
ait manqué 4 la gloire de notre Compagnie. Mais s’il fut méconnu de la 
plupart de ses contemporains, Duchenne ne le fut pas, du moins, cle 
Charcot, qui lui rendit justice et qui s’honora hautement en le proclamant 
un maitre en neuropathologie. 

Si la renommée de Charcot fut si légitimement grande, ce n'est pas seule- 
ment parce qu'il fit sortir du chaos l'étude des affections nerveuses ; c’est 
aussi parce qu'il marqua de son empreinte toute une génération médicale 
et qu'il instaura une méthode qui fit date dans l’évolution de la médecine 
au cours du x1x® siécle." Depuis Laennec, la médecine était restée surtout 
anatomique. Tout l’effort des cliniciens s’appliquait 4 préciser chez le 
malade les lésions des organes. Cependant Claude Bernard avait fait de la 
physiologie autre chose qu’une science conjecturale et l’avait liée si étroi- 
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tement 4 la médecine qu'il n’était guére possible en bien des points de l’en 
séparer. Charcot, sans cesser de s’enquérir de la lésion, chercha aussi dans le 
trouble de la fonction un élément de diagnostic, et la méthode anatomo- 
clinique, fondée sur les localisations nerveuses, dont il se réclamait et dont 
il tira de si merveilleux résultats, était en réalité physiologique autant 
qu’anatomique. 

Charcot n’a pas seulement défriché des champs incultes et inscrit des 
noms nouveaux &@ la place vide qui déparait notre nosographie, A la facon 
de ces taches blanches par quoi la géographie d’il y a cinquante ans figuraitl 
dans ses atlas le centre de l'Afrique. A la passion d’explorer des terres 
inconnues — quidans sa famille ne devait pas s’éteindre avec lui — il 
joignit le talent d’organiser ses découvertes. Dans le désert d’autrefois, il 
fit lever des moissons et fonda un empire prospére. 

De surcroit professeur admirable, il sut’ rendre accessible A tous ce nou- 
veau domaine de la pathologie et en assurer le développement en y intéres- 
sant toute une lignée d’adeptes. Ce n’est pas son moindre mérite que 
d’avoir formé tant de disciples éminents que les chaires de la Faculté ne 
furent pas assez nombreuses pour les accueillir tous. 

Maitre dans sa science, maitre dans son enseignement, il eut tous les 
dons d’un chef d’école. Mais l’école d’un maitre, si grand soit-il, ne saurait, 
i la maniére d’une congrégation, se vouer a l’adoration d’une idole. Dans 
l’école de Charcot, l’admiration n’étouffa pas le libre examen et la foi 
n’aveugla pas la raison. Comme tout ce qui est vivant, elle a dai évoluer et 
n’a pu se perfectionner qu’en se modifiant. Faut-il s’étonner qu’aprés plus 
de trente ans accomplis — plus de deux fois ce que Tacite comptait pour 
un long espace de temps dansla vie d’un mortel — la neurologie ait quelque 
peu changé de physionomie ? Quel savant se flatterait jamais de mettre a 
sa science le point final ? 

L’ceuvre de Charcot, majestueux édifice, se dresse aujourd’ hui comme 
ces monuments d’une grande époque, auprés desquels se sont baties 
d’autres constructions éphéméres ou durables, appropriées aux temps 
modernes, et qui marquent, dans l'histoire d’une vivante cité, les phases 
successives d’un perpétuel renouveau. 

Ce n’est pas rapetisser la mémoire d’un grand homme que de constater 
les progrés accomplis aprés lui par les éléves qu’il a formés. C’est la gloire 
du vieux maitre de revivre aujourd’hui en sa jeune postérité, nombreuse 
et brillante pléiade, venue de tous les points du monde témoigner a la 


mémoire du grand ancétre sa reconnaissance et sa vénération. 


Discours prononcé par M. le Professeur ROGER, 
Doyen de la Faculté de Médecine de Paris. 


Un savant ne survit pas seulement par l’ceuvre qu'il a accomplie, par les 
livres qu'il laisse ou par les découvertes qu'il a pu faire. Il survit aussi par 


les éléves qu'il a su grouper, qu’il a initiés 4 ses méthodes ou a sa doctrine, 
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qu'il a faconnés 4 son image. Charcot fut de ceux dont le talent ou le génie 
attire une foule de disciples. Il eut d’innombrables éléves qui tinrent a 
honneur de reprendre et de compléter lceuvre du Maitre. Au_ cours 
de ce travail de revision, plusieurs résultats, qui paraissaient défini- 
tivement acquis, ont été mis en doute ; plusieurs conceptions, qui sem- 
blaient solidement assises, ont été ébranlées et ont fini par disparaitre. 
C'est que nul ici-bas, si grand soit-il, ne peut se vanter d’avoir trouvé la 
formule définitive. Plus on étudie Vhistoire des sciences, mieux on com- 
prend que les découvertes successives ne font que déplacer les problémes en 
y introduisant des inconnues nouvelles. Loin de nous désoler de ces modi- 
fications continuelles, nous devons nous en réjouir. Si elles montrent la 
faiblesse de nos conceptions et leur fragilité, si elles nous font douter de nos 
hypothéses et de nos doctrines, elles nous font comprendre que nous 
devons sans cesse reprendre l'étude des questions qui semblent définitive- 
ment établies. Elles augmentent notre scepticisme surla valeur des ceuvres 
humaines, mais elles raffermissent notre foi sur l'avenir de la Science et 
la marche du progrés. Si Charcot pouvait connaitre les modifications ap- 
portées 4 ce qu'il a fait, il serait le premier 4 s’en réjouir. IL pourrait étre 
justement fier d’avoir inculqué a ses éléves lesprit critique qui s’attaque 
aux faits, les plus solides en apparence et de leur avoir insufflé esprit 
créateur qui, sur les ruines des anciens édifices, sait élever des monuments 
nouveaux, Telle qu'elle est, !ceuvre de Charcot nous apparait aujourd hui 
comme un de ces temples antiques, dont certaines parties usées par le 
temps ont fini par disparaitre, mais dont les colonnes subsistent iné- 
branlables et forcent admiration de la postérite. 

Il ne m’appartient pas de retracer lceuvre de Charcot. Je dois simple- 
ment indiquer en quelques mots le role qu'il a joué a la Faculté de Méde- 
cine et dégager le motif pourquoi il ya occupé, pendant vingt ans, une 
place prépondérante. 

Charcot avait été nommé agrégé en 1860. Ce titre devait lui permettre 
d’accéder plus tard au professorat ; mais il ne servit guére a sa carriére 
scientifique. A cette époque, on était, comme aujourd’hui, nommeé pour 
neuf ans ; mais pendant les trois premiéres années, on était simplement 
agrégé stagiaire ; on avait un titre sans fonction et, cela va sans dire, sans 
traitement. Au bout de trois ans, on passait agrégé en exercice, ce qui vous 
valait un traitement annuel de 1,000 francs. Pour ce prix, on avait le droit 
de faire des conférences gratuites et de participer aux examens. II était 
heureux pour l'avenir de la médecine francaise que la carriére dans 
les hdpitaux suppléat a Vinsuflisance de notre organisation universi- 
taire. 

\ la Salpétriére ou il devint chef de service en 1862, Charcot s’adonna 
i étude des affections nerveuses et, en 1866, il inaugura un enseignement 
libre qui obtint rapidement le plus grand succes. 

Le moment était bien choisi pour reprendre et rénover l'étude des alfec- 
tions nerveuses. Duchenne de Boulogne venait de commencer une série 


de publications qui devaient transformer la neurologie. La plupart de ceux 
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qui s'imaginaient alors présider aux destinées de la science, n’encoura- 
gérent guére ce travailleur timide et modeste, qui venait chercher des sujets 
d’étude dans les hépitaux et qui se heurtait a l’indifférence des chefs et aux 
railleries des éléves. Deux hommes comprirent la puissance géniale de 
Duchenne de Boulogne : ce furent Trousseau et Charcot. Mais, tandis que 
Trousseau se contentait de vulgariser les découvertes de Duchenne, 
Charcot les prenait pour point de départ de ses recherches ; il les véri- 
fiait, les complétait, les mettait en valeur et se lancait 4 son tour dans la 
voie nouvelle. Avec cette précision minutieuse qui était une des caracté- 
ristiques de son esprit, il groupait les sympt6émes, les coordonnait et arri- 
vait a créer des types cliniques dont quelques-uns sont devenus défini- 
tifs. Les travaux de Charcot se succédaient, de plus en plus curieux et 
importants. Ils frappaient d’admiration le public médical, débordaient 
les frontiéres de notre pays, assuraient 4 leur auteur une réputation mon- 
diale. La consécration officielle fut donnée 4 Charcot en 1872. La Faculté 
lui confia la chaire d’anatomie pathologique, devenue vacante par le 
passage de Vulpian a la chaire de Médecine expérimentale. 

\idé par Gombaut, un savant modeste, qui, contrairement a tant 
d'autres, travaillait beaucoup et publiait peu, Charcot poursuivit des 
recherches remarquables sur l’anatomie pathologique du systéme ner- 
veux, du poumon, du foie et du rein. Mais ses travaux anatomo-patholo- 
giques, pour intéressants qu’ils fussent, ne les détournérent pas de ses re- 
cherches sur les affections ; nerveuses il était et il restait un neuro-patho- 
ogiste, dont l'ceuvre immense forca l’attention des pouvoirs publics et 
eur fit comprendre qu’aé une science nouvelle il faut donner un ensei- 
gnement nouveau. Le 9 juillet 1881 le Parlement vota un crédit de 
200.000 francs pour la création d’une chaire de Neurologie : Charcot en 
fut nommeé le premier titulaire par décret du 2 janvier 1882, 

C’est alors que Charcot put donner libre essor a ces qualités de cher- 
cheur et de pédagogue. Sous sa puissante impulsion, l’Ecole de la Sal- 
pétriére acquit une réputation universelle. Des pays les plus éloignés on 
accourait pour suivre l’enseignement de celui qui était devenu le Maitre 
meontesté de la Neurologie francaise ; il serait plus juste de dire dela 
neurologie mondiale. 

Charcot préparait avec un soin minutieux chacune de ses lecons. Alors 
méme que la question traitée lui était familiére, alors méme qu’il abor- 
dait un sujet qu'il avait personnellement étudié, il tenait 4 se munir d’une 
documentation compléte. La lecon n’avait aucune prétention oratoire ; 
pas de phrases grandiloquentes ; pas de mot a effet ; c’était un exposé 
simple, mais exact, c’était la mise au point de chaque manifestation mor- 
bide. Charcot était un savant doublé d’un artiste. Chacune de ses des- 
criptions cliniques était un véritable tableau: le sujet principal tracé d’un 
dessin vigoureux était vivement éclairé, tandis que les détails, rejetés 
dans l’ombre, contribuaient 4 lharmonie générale de la composition. 
C’était l’ceuvre d’un grand artiste qui sait comprendre la nature et donner 


a la reproduction l’intensité et la couleur de la vie. 





1152 CENTENAIRE DE CHARCOT 


Charcot était parvenu a l’apogée de la notoriété et de la gloire, lorsque 
brusquement il fut emporté en quelques minutes, le 16 aoft 1893. 

Aux derniers moments de sa vie s’il a songé au jugement de la posté- 
rité, il a pu s’endormir tranquille. Il a da comprendre que |’effort immense 
qu il s’était imposé ne serait pas perdu ; que le travail qu'il avait produit 
ne serait pas inutile. I] pouvait étre fier de son ceuvre et de son école ; fier 
des découvertes qu’il avait réalisées et des disciples auxquels il avait trans- 
mis une parcelle de son génie créateur ; il avait contribué au progrés de la 
science et, par ses éléves, il en assurait l’avenir; il était de ceux 
qui peuvent se dire, au soir de leur vie, qu’ils n’ont pas perdu leur 
journée. 


Discours de M. le Professeur HENNEGUY, 
Président de la Société de Biologie. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MONSIEUR LE MINISTRE, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


La Société de Biologie avait sa place marquée dans cette cérémonie, 
car elle s’'honore de compter Charcot parmi ses membres les plus émi- 
nents. 

Fondée, en 1848, par Follin, Houel et Ch. Robin, notre compagnie prit 
rapidement une importance qui n’a fait que grandir depuis plus de trois 
quarts de siécle. Dés ses débuts, elle fut un centre d’action scientifique et 
devint, comme l’a dit Paul Bert, cune société a laquelle sont apportées les 
prémisses de toutes les découvertes qui se font en ce pays dans l’histoire des 
étres vivants ». Autour de ses fondateurs, sous la présidence de Rayer, se 
groupérent de jeunes travailleurs appartenant aux disciplines les plus 
diverses des sciences biologiques : Claude Bernard, Broca, Berthelot, Vul- 
pian, Verneuil, Brown-Séquard, Rouget, Lorain, auxquels vinrent se 
joindre, quelques années plus tard, Dareste, Marey, Ranvier, Balbiani, 
Cornil, Bouchard, Pouchet, et tant d’autres qui ont contribué a la gloire de 
la science frangaise. 

C’est a cette société que le jeune Charcot, encore interne des hdpitaux, 
fit, dés 1851, ses premiéres communications sur des sujets d’anatomie 
pathologique. Plus tard, devenu médecin des hépitaux, puis professeur a 
la Faculté de Médecine, il continua d’apporter A notre société la primeur 
des résultats de ses recherches. 

Si Charcot fut avant tout un grand clinicien, si le titre auquel il tenait 
le plus était celui de médecin de la Saipétriére, il fut aussi un éminent 
anatomo-pathologiste, et ses études sur les maladies du cerveau et de la 
moelle épiniére ont largement contribué aux progrés de la physiologie des 
centres nerveux. Pendant plus de vingt ans, Charcot et ses éléves appor- 


téerent a la Société de Biologie une série d’observations qui constituérent 
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la base de la neurologie actuelle. On peut dire, avec Gley, que cette longue 
série d’années, de 18654 1885, fut. « la période de Charcot » de notre com- 
pagnie. 

Par l'étude clinique et anatomo-pathologique des maladies ducerveau, 
Charcot fut amené a considérer la masse encéphalique comme un ensemble 
d’organes doués de propriétés spéciales. « La lésion d’une de ces parties 
entraine la suppression des fonctions auxquelles elle préside, et, pendant la 
vie, il est possible de déduire de ces troubles fonctionnels la localisation 
anatomique. 

I] avait été précédé dans cette voie par Fritsch et Hitzig, mais on peul 
dire qu'il a fait sienne la théorie des localisations cérébrales par les preuves 
qu'il a données. 

Des voix plus autorisées que la mienne ont retracé lceuvre géniale de 
Charcot, qui doit étre considéré comme le véritable créateur de la neuro- 
logie. Je me contenterai de rappeler le réle qu'il a joué a la Société de Bio- 
logie ot il fut le porte-drapeau des cliniciens. Bien que reconnaissant l’im- 
portance de la méthode expérimentale si fructueusement mise en ceuvre 
par ses amis physiologistes, Claude Bernard, Vulpian, Brown-Séquard, il ne 
voulait pas que la clinique fat subordonnée a la physiologie. « Il existe en 
pathologie, a-t-il écrit, tout un domaine qui appartient en propre au méde 
cin, que lui seul peut cultiver et faire fructifier et qui restera nécessaire 
ment fermé au physiologiste qui, systématiquement confiné dans son labo- 
ratoire, dédaignerait les enseignements de la salle d’hépital. » Peut-étre 
Charcot ne prononcerait-il pas aujourd’hui un jugement aussi sévére, mais, 
a ’époque ot il le formulait, il paraissait équitable. 

Charcot est mort depuis plus de trente ans; les jeunes générations de 
biologistes et de médecins ne l’ont pas connu, mais ceux qui, comme moi, 
ont eu la bonne fortune de suivre ses cliniques de la Salpétriére, ne peuvent 
oublier la figure austére du grand maitre qui nous captivait par sa 
parole. 

La Société de Biologie est heureuse de s’associer aujourd’hui A Vhom 


mage rendu a la mémoire de l'un des savants qui l’ont illustrée. 


Allocution prononcée par le Dr E. RIST, 
Secrétaire Général de la Société Médicale des Hépitaux de Paris 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 
MrespAMEs, MESSIEURS, 


L”honneur de représenter la Société Médicale des Hépitaux de Paris 
dans une occasion si solennelle et pour rendre hommage 4 une si grande 
mémoire est de ceux dont on peut 4 bon droit se sentir fier et confus a la 
fois. Qu’oserais-je ajouter aux paroles que vous venez d’entendre de la 
bouche d’un des maitres qui, ayant vécu dans la familiarité de Charcot, 
ont recueilli son héritage et l’ont fait fructifier ? Et quel tribut nouveau 
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apporterais-je aprés ceux dont les délégués de tant de corps savants 
illustres de France et de l’Etranger ont orné ce monument spirituel qu’est 
son ceuvre, monument plus durable que lairain ? 

Ceux de ma génération n’ont pas connu l'homme. Mais ils s > souviennent 
comme moi de la consternation avec laquelle, au début de leurs études, ils 
apprirent sa mort, et du grand vide que fit cette mort. Mais ils savent que 
la médecine qu’ils ont apprise alors, et qui est l’armature de celle qu’ils 
pratiquent et enseignent aujourd'hui, — ils savent que cette médecine-la 
est marquée au coin de Charcot, et que c’est une marque indélébile. 

Car Charcot ne fut pas seulement le neurologiste incomparable dont la 
gloire a rempli univers. Son action s’est exercée sur beaucoup de domaines 
de la médecine, et toujours d’une facon stimulante, vivifiante, créatrice. 
Il fut l'un des premiers 4 mettre de l’ordre dans l’immense collection de 
faits et de documents qu’avaient amassés I’histologie normale et I’histo- 
logie pathologique 4 leurs débuts et a tenter ces synthéses constructives 
indispensables 4 l’intelligence de l’architecture intime de nos organes 
comme a celle de leurs fonctions et de leurs maladies. Les notions de lobule 
pulmonaire, de lobule hépatique, de lobule rénal furent le fruit des recher- 
ches qu'il entreprit en vue de créer ce qu'il appelait I’ « anatomie médicale 
de structure », Combien ces notions furent fécondes, comment elles orien- 
térent les investigations de la pathologie dans l'étude des néphrites, des 
cirrhoses hépatiques ou des affections pulmonaires, il faudrait pour le rap- 
peler dignement retracer lhistoire de cinquante ans de médecine. Peu 
importe que ces schémas originaux de Charcot aient été remaniés depuis et 
remplacés par des modéles qui serrent de plus prés encore la réalité. Il fut 
l’initiateur d’une nouvelle facon de comprendre l’anatomie comme la pa- 
thologie viscérales, le créateur d’une méthode de travail dont les pertec- 
tionnements méme dont on I’a enrichie plus tard démontrent l’exceilence et 
la pérennité. On sait assez avec quel succés il l’a appliquée lui-méme et 
comment, par exemple, ses études anatomo-pathologiques sur la phtisie 
pulmonaire le conduisirent 4 rétablir, contre Virchow, la doctrine d 
lunicité de la tuberculose. 

Pour apprécier pleinement I’ceuvre d'un grand savant, il faut la situet 
historiquement dans son époque, se figurer par la pensée la ténacité ou le 
prestige des erreurs qui lui faisaient obstacle et qu'elle a réduites 4 néant. 
N’oublions pas qu’au moment oti Charcot entrait dans la carriére, la 
médecine était dominée par |’école allemande, dite « physiologique », dont 
Virchow était le chef le plus autorisé. Pour cette école, observation cli- 
nique avait donné tout ce qu’elle pouvait donner et parconséquentl’expe- 
rimentation surl’animal était seule féconde. Les espéces nosologiques déga- 
gées avec tant de soin et de précision par Laennec et ses successeurs 
n’étaient que vues de l’esprit et divisions artificielles. L’idée méme de 
maladie spécifique était une superstition surannée que l'on flétrissail 
dunom d’ontologie. C’était époque ot l'on se complaisait a répéter l’adage 


absurde : « Il n'y a pas de maladies ; il n'y a que des malades. » Singuliére 


aberration partagée par nombre d’esprits distingués, a la veille méme du 
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triomphe éclatant des doctrines de spécificité que devait célébrer l’ére 
pastorienne. 

Jamais Charcot ne donna dans ces chiméres. II fut au contraire un des 
plus grands découvreurs et créateurs d’espéces morbides qu'il y ait eu. 
Renouvelant la tradition de Laennec, unissant l’observation patiente et 
précise du malade pendant la vie a l'étude minutieuse et pénétrante des 
lésions aprés la mort, tirant profit de toutes les ressources que les autres 
sciences peuvent apporter A l’investigation clinique, il employa cette 
méthode, qu'il appelait la « méthode nosographique » au défrichement 
d'un vaste domaine A peine exploré avant lui. Parlant de Duchenne de 
Boulogne et des entités anatomo-cliniques qu’il avait créées a l'aide de cette 
méme méthode, Charcot disait en 1882: Cette création a peupleé 
d’étres animés, vivants, conformes a la réalité concréte, reconnus de tous, 
des cadres jusque-la restés vides ou peuplés de formes confuses. Quel 
bel loge décerné par un grand médecin a un autre grand médecin, et 
combien celui qui le prononcait le méritait lui-méme ! Cette discrimination 
d'espéces nouvelles, ce travail 4 la fois analytique et synthétique de la 
médecine investigatrice, avec quelle ardeur et quels succés n’a-t-il pas été 
poursuivi sous son impulsion ! Il se poursuit encore aujourd'hui. La veine 
ouverte par Charcot n’est pas prés d’étre épuisée. 

Puisse l’exemple de sa vie et de son labeur inspirer longtemps encore, 
dans tous les domaines de notre science, les travaux et les recherches de la 
médecine francaise, et particuligrement dans ce corps médical des H6épi- 
taux de Paris, auquel il appartenait et qui conserve avec piété et avec 


fierle sa memoire. 


Discours de M. le Professeur Georges GUILLAIN 
Président de la Société de Neurologie. 


MonSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 


MESDAMES, MESSIEURS, 


La Société de Neurologie de Paris commémorait aujourd’hui son 
XXV° anniversaire. Charcot était mort depuis plusieurs années quand, en 
ISY9, elle fut fondée, mais Charcot avait laissé a notre Société un héritage 
magnifique et inappréciable, il lui avait légué une science dont il avait 
fondé les puissantes assises, une méthode de travail et de recherches, il lui 
avait légué aussi ses éléves directs. Aussi l'on peut dire que la Société de 
Neurologie est née de l’ceuvre de Charcot et que, sans ce grand génie créa- 
leur, elle n’aurait sans doute jamais existé. 

Charcot a légué a la Société de Neurologie tous les fondements de la 
Neurologie moderne ; il suflit, pour s’en convaincre, de considérer ce 
qu’était la Neurologie avant Charcot, ce qu’elle fut A sa mort ; sur tous les 
points de la pathologie nerveuse il avait projeté une éclatante lumiére. 
Des voix plus autorisées que la mienne, celles de M. Pierre Marie et de 
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M. Babinski, ont synthétisé aujourd’ hui l’ceuvre de Charcot, mais le Prési- 
dent de la Société de Neurologie a le devoir, une fois encore, de rappeler 
que c’est 4 Charcot que l’on doit:la notion du réle des cellules motrices de 
la corne antérieure ; l'étude approfondie de la paralysie spinale aigué de 
l’enfance, dela paralysie labio-glosso-laryngée ; la découverte tout entiére 
de cette maladie nouvelle, la sclérose latérale amyotrophique ; la descrip- 
tion des arthropathies tabétiques. C’est Charcot qui a différencié ave: 
une impeccable méthode la sclérose en plaques de la maladie de Parkinson, 
c'est lui qui a précisé la sémiologie des compressions de la moelle. A lui 
aussi appartiennent toutes les notions sur les localisations cérébrales et 
la valeur localisatrice de l’épilepsie qu’il appela jacksonienne. 

Et dans lceuvre de Charcot, il serait erroné d’oublier qu’il fut non seule- 
ment le plus grand des neurologistes, mais encore un philosophe, un psycho- 
logue qui sur la pathologie mentale poursuivit de remarquables recherches. 

Charcot, par son génie, a créé la Neurologie moderne, et c’est cette Neu- 
rologie dont notre Société continue chaque jour lincessante étude. 

Charcot a donné encore en héritage A la Société de Neurologie ses éléves, 
car il fut dans toute l’acception du mot un Chef d’ Ecole. Ce sont, en effet, 
les éléves de Charcot, éléves ayant recu de lui sa science et sa discipline, 
qui ont pensé A se grouper pour échanger entre eux le résultat de leurs 
observations et faire bénéficier de leur expérience les malades atteints 
d’affections du systéme nerveux. Parmi les fondateurs de la Société de 
Neurologie furent ses disciples les plus chers : Babinski, Gilbert Ballet, 
Brissaud, Gilles de la Tourette, Gombault, Joffroy, Pierre Marie, Meige, 
Raymond, Paul Richer, Souques. Déja beaucoup d’entre eux sont morts 
et l’on ne peut sans une réelle émotion rappeler leur mémoire :Gombaullt, 
l'anatomo-pathologiste dont les travaux font encore autorité ; Joffroy 
qui publia avec Charcot tant de mémoires célébres ; Brissaud, ce grand 
neurologiste et ce grand artiste qui eut la prescience de toutela patho- 
logie moderne du mésencéphale ; Raymond, le successeur de Charcot 4 la 
Salpétriére, le type du savant auquel s’alliaient toutes les qualités du 
ceeur; Gilbert Ballet, le psychiatre éloquent et persuasif. Quelle force 
furent pour la Société de Neurologie 4 ses débuts ces éléves directs d& 
Charcot. 

Je regrette de ne pouveir parler longuement de tous les anciens éléves 
de Chareot qui, comme Pitres, Souques, Meige, Richer, ont donné a notre 
Société par leurs travaux un si grand prestige, mais je voudrais ce solr, 
devant cet auditoire ot sont groupés les représentants les plus célébres et 
la pensée scientifique, citer les noms des deux plus illustres éléves de 
Charcot, les noms de M. Pierre Marie et de M. Babinski. 

M. Pierre Marie, dont j’eus l’honneur et la joie d’étre l’éléve et qui sail 
ma filiale reconnaissance, fut dans notre Science un grand créateur, et nom- 
breuses sont les maladies nouvelles qu'il a décrites et qui portent son nom: 
l’acromégalie, l'amyotrophie Charcot-Marie, hérédo ataxie cérébelleuse, 
lostéo-arthrite hypertrophiante pneumique, la spondylose rhizomélique. 


C’est a lui que l’on doit cette revision de la question de l'aphasie qui a 
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suscité tant de si captivantes recherches, 4 lui que l’on doit cette notion de 
lorigine infectieuse de certaines maladies nerveuses comme |’épilepsie, 
la paralysie infantile, la sclérose en plaques, notion jadis révolutionnaire 
quand elle fut formulée, aujourd’hui universellement admise. Je déplore de 
ne pouvoir exposer qu’en quelques mots la grandeul de l’ceuvre de 
M. Pierre Marie, cette ceuvre admirable et puissante devant laquelle s’in- 
clinent avec respect les savants du monde entier. 

\ vous aussi, Monsieur Babinski, éléve de Charcot, la Société de Neu- 
rologie de Paris exprime sa reconnaissance pour cette magnifique série de 
travaux que vous lui avez apportée, vous qui avez décrit un signe univer- 
sellement connu, qui avez précisé toute la se miologie cérébelleuse, qui nous 
avez appris 4 connaitre la symptomatologie des compressicns de la moelle 
et qui, sir de vos diagnostics, avez pu guider le chirurgien et rendre a la 
vie sociale des malades qui, sans vous, seraient restés des infirmes définitifs. 
Monsieur Babinski, vous avez apporteée a notre pays une gloire dont il est fier. 

Charcot, Messieurs, a légué aussi A la Société de Neurologie une méthode 
de travail, la méthode anatomo-clinique, qui lui avait permis de faire 
tous ses mémorables travaux. Si la Société de Neurologie de Paris a acquis 
un indiscutable prestige dans le monde scientifique, c'est que, 4 exemple 
de Charcot, elle dédaigne la phraséologie, les hypotheses audacieuses et 
stériles, elle ne dis¢ ute que sur les faits bien observes, elle sail abandon 
ner les théories qui ne sont pas d’accord avec les faits 

La discipline scientifique de Charcot, je ne saurais mieux la définir 
qu’en citant la profession de foi qu’il fit dans une allocution intime devant 
des amis réunis pour le féliciter 4 occasion de son élection 4 l'Institut de 
France en 1883. Charcot disait alors : 

Si je crois fermement qu'il existe en médecine tout un domaine qui 
appartient en propore au médecin, que lui seul peut cultiver et faire fructi 
fier et qui resterait nécessairement fermé au physiologiste qui, systéma- 
tiquement confine dans le laboratoire, dédaignerait les enseignements de la 
salle d’hépital, je crois non moins fermement que l’intervention largement 
acceptée des sciences anatomiques et physiologiques dans les affaires de 


la médecine est pour celle-ci une condition essentielle de progres Je 


pense que la pratique médicale n’a pas d’autonomie réelle, qu’elle vit 
d’emprunts, d’applications ; que, sans une rénovation scientifique inces- 
sante, elle deviendrait bient6t une routine attardée. Je pense enfin que, a 
part les questions de coup d’ceil, d’ingéniosité et autres qualités artistiques 
qui se perfectionnent avec l’usage, mais ne s’acquiérent pas de toute piéce, 
tant vaut le pathologiste, tant vaut le clinicien. Trés sincérement voila 
mon Credo. Je m’y suis toujours tenu et je m’y tiendrai toujours, car tout 
cela est tellement imprimé dans mon esprit que penser autrement serait 
pour lui chose absolument contraire 4 sa constitution méme. 

La Société de Neurologie de Paris a adopteé dans son intégralité ce Credo 
le Charcot. Sans doute. depuis la mort de Charcot, des progrés ont été 
réalisés, des méLhodes nouvelles de diagnostic et de traitement ont été réées, 


mais lesconstructions nouvelles ont éLé poursuivies surles bases solides édi- 
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fiées par Charcot, les moissens ent germé sur le terrain que son incessant 
labeur avait défriché. 

La Société de Neurologie de Paris, damseette séance solennelle, exprime 
son admiration profonde au créateur de la Newrelogie, sa reconnaissance 
émue aux éléves de Charcot, qui, poursuivant son e@uvre, ont jeté un si 
remarquable éclat sur la science francaise. 

' 


Discours de M. le Professeur ROUSSY, 
Président de la Société anatomique. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE, 
MespAMEs, MEsSIEURS, 


La Société anatomique de Paris s’associe& lhommage rendu & la mé- 
mémoire de celui qui fut l'un de ses Présidents les plus illustres. Pendant 
les 10 années durant lesquelles Charcot fut appelé a diriger ses débtas, 
il s’efforea d’y maintenir les traditions que lui avaient léguées ses devan- 
ciers : Dupuytren, Laénnec et Cruveilhier. Grace au prestige de son autorité, 
il sut attirer aux séances de notre Société «la jeunesse d’élite formée dans 
nos Hépitaux et notre Faculté; cette jeunesse désireuse de s’instruire 
et qui se montre animée de cettenoble indépendance qui ne sacrifie qu’ 
la vérité ». 

Au moment oti Charcot prit, en méme temps que la présidence de la 
Société anatomique, la direction de la Chaire d’ Anatomie pathologique de 
la Faculté de Paris, on était en France 4 une époque critique de l’évo- 
lution des sciences médicales. Avec Cruveilhier, ! Anatomie pathologique 
macroscopique avail acquis son plus complet développement; et le but 
de cette science pouvait sembler atteint. Cependant, en Allemagne, sous 
l’instigation de Virchow, la pathologie cellulaire venait. d’étre fondée. et 
cette grande révolution apportée dans les sciences morphologiques n’a- 
vail pas encore pénétré dans notre pays. 

Comme professeur d’ Anatomie pathologique, Charcot allait pouvoir don- 
ner libre cours aux tendances naturelles de son esprit,fait A la fois d’érudi- 
tion et de méthode, de facultés d’ analyses et de création. Les rares qualités 
de son intelligence lui permirent de faire sortir du chaos, oti elles étaient 
confondues, la description des lésions de plusieurs grands syndromes de la 
pathologie viscérale, en dehors, il s’entend, de son ceuvre neurologique 
proprement dite. Ses recherches sur les Pneumopathies chroniques, les 
Cirrhoses ou les Néphriles restérent longtemps classiques, et ses lecons sur 
les Maladies du foie et de la vésicule biliaire, des reins et des poumons 
forment dans la collection de ses ccuvres une partie importante quia été 
un peu laissée dans l’ombre, tant le nom de Charcot appartient 4 la Neuro- 
logie. 


Pour lui, Anatomie pathologique doit étre envisagée sous deux faces 


principales. 
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Il faut, d’une part, observer la lésion en elle-méme, anatomiquement, 
4 l'état statique ; ce qui consiste 4 chercher quelles sont les modifications 
imprimées aux organes et aux tissus, du fait de la maladie. 

Il faut, d’autre pact, s’efforcer de rétablir les diverses phases de l’évo- 
lution par lesquelles ont passé les lésions avant d’atteindre I’état dans 
lequel elles se présentent 4 nous A l’autopsie, c’est-d-dire remonter jus- 
qu’aux causes elles-mémes qui ont provoqué ces lésions. 

En s’efforeant d’unir ainsi la Pathologie 4 l’ Anatomie et a la Physiologie 
pathologiques, Charcot se montre le disciple de l’école des fondateurs de 
la méthode anatomo-clinique : des Morgagni, des Bichat, des Laénnec. Sa 
doctrine peut étre résumée par cette phrase qu'il se plaisait a citer : « Ce 
n'est pas l’organe altéré mort que le médecin veut connaitre, c’est l’organe 
vivant, agissant, exercant les fonctions qui lui sont propres. 

\ussi ne craignait-il pas, dans son enseignement, de s’écarter souvent 
des questions d’anatomie et d’histologie pathologiques pour faire des 
incursions dans le domaine de la physiologie et surtout de la clinique. Ces 
différentes branches de la science médicale n’étaient pour lui séparées par 
aucune limite fixe, mais intimement liées aux autres parties de la science 
biologique. Il pensait que si l'anatomo-pathologiste doit consacrer la plu 
part de ses efforts aux travaux de laboratoire et a l’amphithéatre, il doit 
aussi fréquenter un service d’hépital. 

Messieurs, c'est la caractéristique des grands esprits de savoir compren- 
dre les tendances qui dominent l’évolution s« ientifique de leur époque. 
\ nul mieux qu’é Charcot, ne saurait s’appliquer cette pensée d’un des 
plus grands poétes de l Angleterre : 

Il y a dans les affaires humaines une marée qui prise a flot conduit 
surement au succes. 

Charcot fut de ceux qui, sans rien livrer au hasard, savent choisir les 


vents propices qui ménent directement au port. 


Discours de M. A. DE MONZIE, 
Ministre de 1lInstruction publique. 


La parole officielle appliquée 4 la louange d’un personnage tel que Chat 
cot risque, je le sais, d’étre incommode aux oreilles de ceux qui ont-connu 
ef aimé, en le comprenant, le savant dont la mémoire est maladroitement 
évoquée. Comment parlerais-je d'un maitre devant ses disciples vivants 
De quel droit d’incompétence oserais-je discerner dans ses ouvrages ce qui 
fut doctrine périssable ? Qui done au surplus est qualifié pour tenter une 
semblable discrimination parmi de hautes pensées qui ont suscité, de proche 
en proche, tant d’autres découvertes mentales qu’elles se survivent 4 
elles-mémes comme l’éclat' d’une voix se survit dans la rumeur ou elle 
se perd ? En somme, il advint & Charcot le méme sort d’opinion qu’a 
Victor Hugo : exalté durant les vingt années qui ont précédé sa mort, 
rabaissé durant les trente années qui ont suivi, sa renommeée se fixe a cette 
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heure jubilaire au niveau des plus grandes de la médecine universelle, 
Entre la ferveur premiére de son école et le dénigrement systématique de 
quelques-uns, la gloire s’offre pour lui — juste et définitive moyenne. 
« Avant lui toute une science était 4 naitre, proclame le professeur Brissaud 
en prenant sa succession professorale... La neuropathologie n’existait 
méme pas de nom. Le professeur Charcot l’a faite ce qu'elle est. » Fonder 
une école, qu’est-ce que cela dans I’histoire toute remplie du bruit des 
écoles qui s’ouvrent, des certitudes provisoires qui s’assemblent ? Mais 
créer une science, définir un nouvel ordre de curiosité, déterminer une 
méthode inédite de recherches dans un sens jusque-la inédit, que voila bien 
un titre rare 4 la reconnaissance spirituelle, et. précisément le titre que 
j invoque en l’honneur de Charcot, inventeur d’une méthode clinicienne, 
promoteur d’une science et d'une thérapeutique des maladies nerveuses. 

Qu'importe si les travaux de Babinski et de Dupré ont permis d’écarter 
sa conception de l’hystérie, comme lui-méme avait jadis écarté le dogme de 
Vhomogénéité fonctionnelle du cerveau. L’influence de Renan, a qui il 
ressembla, est-elle moindre parce que certaines de ses conclusions ont 
été réformées au long des disputes de l’exégése ? Il n’en demeure pas 
moins que ses études sur le tabes, sur les maladies des vieillards, sur la 
sclérose latérale amyotrophique sont définitivement entérinées par le 
consensus omnium des médecins ; tout ce qui de lui était architecture 
subsiste. Le temps n’a touché qu’aux décors de la doctrine, 4 ce qui dans 
quelque mesure est adventice. Il a respecté le dessin, la ligne hardie, dont 
aucun spécialiste de sa suite ne songe a s’écarter. 

Mais, a l’encontre des plus illustres spécialistes,Charcotn’a point seule- 
ment agi dans le domaine de sa spécialité, n’a point seulement influencé, 
orienté les découvertes de ses contemporains ou de ses cadets. I] débordait 
incessamment, magnifiquement, le cadre — méme élargi —de sa propre 
science. Artiste et voyageur, il s’arrétait a toutes les haltes de musée, a 
toutes les stations de beauté — pourenrichir sa documentation plus encore 
que peupler ses nobles loisirs. Suivant exemple de Littré qui avait voulu 
pratiquer la médecine rétrospective, il essayait son diagnostic sur les 
personnages endiablés qu’on voit dans l’ceuvre de Raphaél, de Breughel, 
de Carrache.S’il s’attardait 4 Florence sous Jes cloitres de |’ Annunziata, 
e’était moins a ressentir la douceur grave de ce lieu qu’a noter devant la 
fresque qu’Andrea del Sarto peignit 4 vingt ans comment saint Philippe 
de Néri délivre une femme possédée du démon et quels symptémes de 
contracture tonique présente cette jolie démoniaque en proie aux convul- 
sions sacrées. Il publiait, en 1887, sous ce titre, les Démoniaques dans I arl, 
et avec la collaboration de M. Paul Richer,un livre qui suflirait 4 prouver 
l’étendue de son information et tout a la fois sa puissance généralisatrice. 

Aussi bien, la renommée aidant, avait-il déja commencé d’exercer sur le 
monde profane une influence dont les effets sont encore sensibles dans notre 
littérature contemporaine. Les romanciers qui s’étaient approprié la célée- 
bre théorie de Claude Bernard sur le milieu intérieur des étres vivants 


avaient développé en eux le godt de l’introspection jusqu’é ce degré 
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lénommé par la science Phypermnésie. Ils étaient ainsi disposés 4 recevoir 
et interpréter l'enseignement de Charcot pour faire sur leurs modeéles, 
sinon sur eux-mémes, besogne de cliniciens méticuleux. Les Goncourt se 
flattent dans une de leurs préfaces d’avoir institué une clinique de l'amour. 
Les relents d’hépital qui remplissent l'aventure de Saur Philomeéne, la 
notation des tics et des tares qui occupent leur journal, la constitution, 
par eux, d'un fichier clandestin de psychiatrie dont il sera, hélas ! parlé 
quelque jour, apparentent étroitement Jules et Edmond de Goncourt au 
doctrinaire de la Salpétriére. Alphonse Daudet, Daudet le Tendre, ne laisse 
pas que d’étre, a sa facon, impressionné par les lecons de Charcot son 
ami —a qui il dédie l’ Evangéliste en le qualifiant d’observation tout court. 
Les naturalistes n’échappent pas davantage A cette emprise : Zola s’ache- 
minera vers Lourdes, aprés avoir lu la version d’Henri Lasserre sur les 
épisodes miraculeux et la thése de Charcot sur « la foi qui guérit » ; au sur- 
plus, n’avait-il pas inscrit dans le plan des Rougon-Macquart son projet 
d’établir « la lente succession des accidents nerveux », par quoi est cons- 
tituée la trame d’une famille-type ? Maupassant, ce gars normand qui 
n’avait guére subi l’attirance du mystére, n’apparait-il pas dans ces trois 
contes, Lui, le Horla et Oui sail ? hanté par les phénoménes de lhallucina- 
tion et les problémes de la personnalité substituée ? 

Ne dirait-on pas que Joris-Karl Huysmans a rencontré, au milieu des 
malades familiers de Charcot des Esseintes, Werther fourbu, dont il assu- 
rera plus tard la funambulesque conversion ? N’est-ce pas au souvenir de 
Charcot qu’Octave Mirbeau, le plus effréné de sa génération, écrivit, a 
coups de bistouri, le Journal dune femme de chambre, les Vingl-huil jours 
dun neurasthénique et la 628 E 8. 

route une pléiade d’écrivains s'est employée & collectionner « des coupes 
nerveuses » comme Charcot a la Salpétriére ; Paul Bourget avait appelé 
son André Cornélis « une planche d’anatomie morale » sous empire de la 
méme obsession 4 laquelle Villiers de l'Isle-Adam avait obéi, quand il 
avait fait de son Tribulat Bonhomet, le tueur de cygnes, un professeur 
agrégé de physiologie. L’enfant malade, empressé 4 détailler sa névrose, 
s'est transformé en carabin inscrit au service de celui qu’on avait sur- 
nommé « le Patron » et qui reste le Patron malgré la révolte ingrate des 
modes nouvelles. 

De Villiers de l’Isle-Adam & Pirandello et Lenormand, sans omettre 
Marcel Proust, fils d’un voisin de laboratoire, que plusieurs tiennent pour 
un novateur d’importance, il y a toute une filiation de littérateurs 
psychiatres, dont lancétre commun est assurément Jean-Martin Charcot, 
qui créa et vulgarisa la neurologie. De méme le docteur Sigismund Freud, 
de Vienne, ne saurait désavouer l’origine francaise de la psy hanalyse et 
sa dette personnelle envers l’école de la Salpétriére, ot il fréquenta, si je ne 
me trompe, vers 1895. Qu’on accepte le freudisme, qu'on le bafove a son 
gré, il n’en est pas moins que les plus réputées des théories récentes en 
matiére de psychiatrie se rattachent aux théories prétendiment mortes de 
Charcot comme de jeunes pousses a de vieilles racines, dont elles attestent 
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la rude survivance. C’est qu’au point d’universalité auque! était parvenu 
e succés de Charcot, un nom et une ceuvresontsoustraits aux dangers d'un 
accident scolastique. Vous souvient-il, Jean Charcot, du jour ot les pilotes 


de Pernambuco, appelés 4 convoyer dans une passe votre bateau le Pour 


quot-Pas ? se refusérent a percevoir la taxe de pilotage parce que vous’ 


vous appeliez Charcot et qu’ils s’inclinaient devant la grandeur de ces deux 
syllabes ? Quand les simples concoivent un tel culte, les autres, en dépit 
de leurs réticences, n’ont qu’a s'y associer en y ajoutant des motifs di 
raison. 

Le gouvernement dela République, attentif & nos grands hommes, s’asso- 
cie aux fétes du centenaire de Charcot, pur et inoubliable savant qui, au 
surplus, avail le sens et le respect t de l’inconnaissable. li Va plus de « hoses 
dans le ciel et sur la terre qu'il n’y a de réves dans votre philosophie. , 
C’est sur cette citation de Shakespeare,son auteur aimé, qu’il terminait 
une des pages les plus fermes de ses écrits. 

Cette citation équivaut a l'aveu d’une modestie qui compléte une gran 
deur. Charcot avait oublié de s’appliquer la définition de Jouffroy Le 
génie est la plus haute incarnation de la raison sur un point et a ur 


moment donnés. » Il fut cette incarnation. Il sera désormais partie inté- 


grante de notre orgueil national. 
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VISITE DE L’ANCIEN SERVICE 
DE CHARCOT A LA SALPETRIERE 


Mercredi 27 mai 1925 — 9 heures du matin 


Le Comité du Centenaire avait organisé cette visite et, avec le concours 
de M. Jean Charcot, avait reconstituél’ancien cabinet de Charcot tel qu'il 
tail en 1893. Les visiteurs ont pu parcourir les salles de la Bibliot héque 
du Musée et se sont rendus a la Chapelle de la Salpétriére oti avait eu 


lieu la cérémonie funéraire lors des obséques de Charcot. 


Discours de M. MOURIER, Directeur de 1 Administration 
générale de l'Assistance publique a Paris. 


Rassemblés en ce lieu pour un pélerinage, il me semble qu’y prononcer 
un long discours, fat-il & la gloire du Maitre, serait une profanation 

Ne croirait-on pas, en effet, que, dans cette salle de cours remise dans 
son état primitif, lombre de Charcot est encore présente, aussi présente 
que le souvenir du Savant est tenace au coeur de ceux qui l’ont approch« 

Mais, ce n’est pas du Savant que, quant 4 moi, j’entends parler. Au cours 
les journées qui viennent de s’écouler, des voix plus autorisées que la 
mienne ont trop magnifiquement évoqué son ceuvre et son génie pour que 
je sos tente de porter la parole apres elles. 

Je tiens cependant, en tant que chef dela grande Administration de la 
charité parisienne, a rappeler en quelques mots ce que furent ici Thomme 
de bien et le médecin qu'il était. 

Médecin, il était avec passion. Tous les éléves qui ont suivi son ensei- 
gnement l’ont vu se pencher durant de longues heures, chaque jour 
méme le dimanche, au chevet de ses malades pour les faire bénéficier di 
ses découvertes. Pendant la Commune, quoiqu’il n'y eat plus de moyens 
de circulation, il continua son service, toujours présent a son poste 
comme un soldat. 

Providence du pauvre, il ne se bornait pas a soigner les malheureux qui 


venaient chercher les lumiéres de sa science. II les secourait aussi : Le jour 
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de son enlerrement, rapporte un de ses disciples, le DT Peugniez, une pauvre 
vieille qu'il avait’ guérie el secourue, s’éeriait : « Dites-moi qu’il n’est 
pas mort ! Dites-moi que ce n'est pas vrai ! 

Reconnaissant des concours qui lui étaient apporteés, il savait d'un mot 
réconforter, remercier, rendre un hommage. Ses éléves n’ont pas oublié la 
facon dont il témoigna sa gratitude 4 Mle Bottard, la vaillante femme 
qui, pendant 52 ans, demeura a la téte du service des hystériques, model 
des hospitaliéres qui se dévouait au meilleur des chefs. 

Ce chef, ce Maitre de la Science moderne a disparu, mais son ceuvre sub- 
siste. Notre vieille Salpétriére — ou je suis heureux de recevoir le Comité 
du Centenaire et la Société de Neurologie notre vieille Salpétriére elle 
méme semble avoir été rajeunie par l’éclat de son nom, puisque ses murs 
trois fois séculaires sont désormais associés 4 sa gloire et au suecés de 
l’Ecole qu'il a fondée. 

Morluus adhuce loquilur, Charcot parle encore. Il parle par la voix de 
ses disciples, des savants qu'il a formés, de ceux qu’a enflammeés son exem- 
ple. Cet exemple, suivons-le tous, Messieurs, et qu’aprés avoir communié 
dans le culte du Maitre, nous puissions nous sentir un peu plus prés, un peu 


plus dignes de lui. 


Discours de M. le Professeur Georges GUILLAIN 


MonSIEUR LE DiRECTEUR DE L’ ASSISTANCE PUBLIQUE, 


Permettez-moi, au nom du Comité du Centenaire de Charcot, de vous 
remercier d’avoir bien voulu participer a nos cérémonies commeémoratives 
et d’avoir prononcé des mots qui nous ont profondément touchés. Permet- 
Lez-moi aussi, en mon nom personnel, de vous exprimer mes sentiments de 
trés vive gratitude pour lintérét que vous portez a la Clinique des Maladies 
du systéme nerveux de la Salpétriére. est grace a votre aide si éclairée, 
4’ votre grande largeur de vue, 4 votre compréhension si constante des 
besoins de lenseignement, que nous avons pu apporter 4 lorganisation 
de cette Clinique quelques perfectionnements que justifient les progres 
de la Science et les méthodes théerapeutiques nouvelles. Mes malades et 
moi-méme vous en sommes profondément reconnaissants. 

Hier, A VP Académie de Médecine et a la Sorbonne, M. Pierre Marie et 
M. Babinski ont expose aver éloquence lceuvre scientifique de Charcot 
et Vinfluence que son génie a exercé sur le développement des sciences 
neurologiques. Aujourd hui, je ne voudrais pas ajouter un long discours a 
ceux que vous avez entendus ; nous vous recevons ici, sans aucune pompe 
oflicielle, nous avons voulu conserver a cette cérémonie le cadre intime et 
trés simple qui lui convient. Vous étes venus, avec respect, faire un péle- 
rinage commémoratif dans ce trés vieil Hospice de notre vieille Cité ot 
Charcot vécut toute sa vie scientifique et poursuivit ses mémorables 
travaux. Dans ce grand asile des miséres humaines rien, ou presque rien 


nest changé depuis le xvu® siécle ; on a construit sans démolir, on n/a pas 


modernisé, on a eu le respect des vieilles pierres. Les salles que Charcot 
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traversait, le laboratoire ot: il travaillait, le cabinet ob il examinait ses 
malades, l’amphithéatre ot il enseignait, vous les parcourrez, Messieurs, 
avec une profonde émotion. 

Ala Salpetriére, Charcot passa Loute sa vie de médecin et de savant. 
Il y vint comme interne en 1852 et, comprenant alors les immenses res- 
sources de travail act umulées dans les divisions de cet Hospi c. il disait 

Quand je serai Médecin des Hopitaux, je serai Médecin de la Salpétriére. 
Il y revint,en effet.en 1862, et jusqu’a sa mort il ne quitta pas laSalpétriére, 
Dés sa nomination de Médecin de la Salpétriére il parcourul, avee son 
ollégue et ami Vulpian, tous les dortoirs de ! H6pital, prit lui-méme toutes 
les observations, accumula une immense collection de matériaux cliniques 
qui, au cours de sa carriére, tur ont servi pour construire son ceuvre puis- 
sante. A cette époque, les recherches anatomo pathologiques étaient peu 
estimées : Charcot, comprenant Vintérét de lanatomie pathologique, ins- 
talla un petit laboratoire mal éclairé dans la cuisine du logement d’une 
infirmiére, prés d'une salle de cancéreuses ; la, avec Bouchard, Cornil, 
Jotfroy, il commenca la série de ses travaux célébres 

Dés sa jeunesse, Charcot eut la passion de lenseignement. En 1866, il fif 
un cours sur les maladies des vieillards dans une petite salle de malades 
évacués pour cette circonstance ; les années suivantes, il commenca ses 
cours sur la pathologie du systéme nerveux. Nommé en 1872 Professeur 
d’Anatomie pathologique a la Faculté de Médecine, il continua, le dimanche 
matin, & la Salpétriére, ses cours libres sur les maladies nerveuses, cours 
auxquels les auditeurs se pressaient nombreux. En 1882,la renommeée de 
Charcot comme neurologiste était telle que le Parlement créa pour lui la 
Chaire des Maladies du Systéme nerveux de la Faculté de Médecine de Paris, 

Dans sa lecon inaugurale, en 1882, lue dans cel amphithéatre o& nous 
sommes aujourd’hui réunis, Charcot s’exprimait ainsi : « Messieurs, il y a 
bient6t douze ans, reprenant dans l’enceinte de cet hospice un ensei- 
gnement qui, en ce temps-la, datait de quatre années déja, j’émettais 
lespoir que ce grand asile des miséres humaines, ot: tant de maitres de la 
médecine francaise se sont illustrés, deviendrait quelque jour, pour les 
maladies du systéme nerveux, un centre réguliérement organisé d’enseigne- 
ment et de recherches. Ot trouver ailleurs, disais-je alors, autant de 
matériaux particuliérement appropriés a ce genre d’étude ? De sim- 
ples modifications dans l’arrangement intérieur de létablissement suf- 
raient cependant, ajoutais-je, pour qu’on pat les mettre en pleine va- 
leur. Cette opinion, depuis époque, je n'ai jamais cessé de la proclamer 
pour ainsi dire chaque jour, m’efforeant par tous les moyens en mon pou- 
Voir tantot par l’enseignement oral, tantot parla publication des travaux 
auxquels mes éléves se sont souvent associés — d’en rendre évident, méme 
aux plus incrédules, la portée pratique Vous savez, Messieurs, comment 
nos voeux se sont enfin réalisés au dela de toute espérance. Car, en ce 
moment, c'est au nom de la Faculté de Médecine de Paris que je viens 
reprendre cet enseignement, né, il y a prés de dix-sept ans, de linitia- 


live individuelle. 
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C'est dans cet amphithéatre, Messieurs, que Charcot, Professeur de Cli 
nique des Maladies du systéme nerveux de la Faculté de Médecine de 
Paris, fit ses célébres lecons auxquelles assistérent les savants du monde 
entier. A la préparation de ses lecons, il consacrait de longues heures, i! 
les écrivait tout entiéres et souvent plusieurs fois successivement de sa 
main. Charcot dédaignait l’improvisation ; tout ce qu’il disait était longue 
ment médité, étudié avec une érudition impeccable empruntée a la littéra- 
ture francaise et étrangére ; cette méthode de travail fut sans nul doute 
une des raisons de son succés de professeur. Ce succés, il le devait aussi 
a sa maniére d’exposer ses lecons, il présentait toujours plusieurs malades, 
tant6t les opposant les uns aux autres, pour montrer les diflicultés du 
diagnostic, tantét les groupant pour prouver la similitude des sympt6émes 
et les types cliniques d’une maladie. I] fut un des premiers a utiliser la 
photographie, les projections, pour fixer sa démonstration dans l'esprit 
de ses auditeurs. 

Charcot fit aussi a la Salpétriére ses célébres lecons du mardi, ot alors 
seulement il improvisait. Parmi les malades venant pour la premiére 
fois 4 la consultation externe, il choisissait quelques cas lui paraissant 
intéressants, interrogeait les malades devant les éléves, fixant le diagnosti: 
et le pronostic de l’affection. Ce mode d’enseignement inauguré par Chatr- 
cot est peut-étre le plus utile pour les auditeurs, c’est incontestable- 
ment le plus diflicile, car il exige cette expérience clinique que Charcot 
possédait au plus haut degré. 

C’est dans cet Hospice que Charcot a eréé Ecole de la Salpétriére, 
sachant retenir auprés de lui cette pléiade d’éléves qui sont devenus des 
neurobgistes célébres. Quand on était son interne,on était presque de sa 
famille. Aux éléves auxquels il reconnaissait une valeur scientifique et le 
désir de travailler pour faire progresser la science, il prodiguait les conseils 
il les guidait dans leurs recherches avec toute son expérience et toute son 
érudition, il facilitait leur carriére et jamais il n’eut de joie plus vive 
que d’aider ses anciens internes a a quérir le titre de Médecin des H6pitaux 
ou d’Agrégé de la Faculté. Les éléves de Charcot furent Bouchard, Joffroy, 
Gombault, Richer, Debove, Raymond, Pitres, Brissaud, Gilbert Ballet, 
Pierre Marie, Babinski, Souques. Y a-t-il dans le monde une Ecole qui 
ait donné a la Science tant de noms célébres ? 

Avec une émotion profonde, vous parcourrez, Messieurs, ce vieil Hos- 
pice el vous revivrez la vie de Charcot. Vous verrez, pieusement recons- 
titué par son fils. M. le Dt Jean Charcot, tel qu'il était du Lemps de son 
pere, le cabinet de travail of silencieux il examinait ses malades et ot il a 
découvert tant de maladies nouvelles ; vous traverserez les salles de 
l’Infirmerie of il a pris lui-méme tant d’observations cliniques, vous mon- 
terez asa bibliothéque que son fils, M. le Dt Jean Charcot, avec une libéra- 
lite si belle et si précieuse pour la Science, a léguée & la Clinique des Mala 
dies nerveuses, vous n’ouvrirez pas sans respect ces livres qu il a si souvent 


feuilletés, annetés, et vous pourrez voir les manuscrits de ses lecons que 


Lous vous avez lues et qui vous ont instruits. 
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Prés de son cabinet de travail, vous retrouverez l'image de sa surveillante, 
Mie Bottard, qui avait connu Charcot interne et qui resta toujours avec 
lui. M'e¢ Bottard entra a la Salpétriére en 1841, y passa toute son existence } 
prix Montyon, chevalier de la Légion d'honneur, elle réalisait, je l’'ai connue 
quand j’étais interne, le type de nos surveillantes si dévouées, si pleines 
d’abnégation, auxquelles, Monsieur le Directeur de |’ Assistance Publique, 
je suis heureux de rendre ici un légitime hommage. M"¢ Bottard, — pet 
mettez-moi de vous rappeler cet épisode de la vie intime du Maitre eut 
l’oecasion de gronder un jour le Professeur Charcot. J’en ai trouvé la 
relation dans une lettre charmante écrite par M™¢ Jeanne Charcot a 
Georges Cain qui lui demandait quelques souvenirs sur la vie de son illustre 
péere a la Salpétriére : « En 1890, le Professeur Charcot ayant un jour de 
mandé a son fils, alors son interne, ce quise passait dans les salles de garde 
modernes, le lendemain les internes de la Salpétriére, qui savaient qu’il 
aimait la jeunesse et la gaieté, vinrent lui demander de diner avec eux. Le 
diner, grace a Villustre «patron», devint rapidement extrémement gai, et 
la soirée futsi brillante que le directeur de |’'H6pital, cependant prover- 
bialement débonnaire, crut devoir intervenir, et quel ne fut: pas sonéton- 
nement lorsqu’il fut recu ala porte de la salle de garde par le Professeur 
Charcot lui-méme, un verre de champagne 4 la main. Il n’y eut pas de 
plainte adressée a |’ Assistance Publique, et cependant la sortie sous les 
arbres séculaires de |’ H6pital Mazarin fut accompagnée de chansons et de 
refrains de 1850 et de 1890. Mais le lendemain matin, le maitre fut grondé, 
car MUe Bottard, répondant a son amical salut, lui dit de sa voix douce, 
sa jolie figure ridée illuminée d’un bon sourire: « Les internes ont fait tant 
de bruit hier soir, que nous n’avons pas pu dormir. 

Messieurs, en traversant les cours de la Salpétriére, vous apercevrez le 
déme de la Chapelle construite sous Louis XIV par Libéral Bruant, archi 
tecte du Roy. C’est dans cette chapelle que, le 18 aodt 1893, fut transporté 
le cercueil de Charcot, mort subitement dans une auberge au bord de I’ étang 
des Sétons au cours d’un voyage qu'il faisait avecStraus et Debove. Toute 
la nuit, dans cette chapelle de la Salpétriére, la famille, les éléves, les infir- 
miéres de Charcot veillérent. C’est de la que fut conduit au cimetiére le 
plus illustre des Neurologistes. Sa mort mit en deuil la Science du Monde 
entier, mais en méme temps pour lui naissait la gloire éternelle. 

Cette gloire éternelle, nous la célébrons aujourd'hui avec le culte que 
l'on doit a ceux qui ont fait progresser ja Science et apporte un soulagement 
a humaine souffrance. 

Monsieur le Dt Jean Charcot, permettez-moi de vous assurer que, dans 
cette Clinique de la Faculté de Médecine, dont je suis le transitoire et trés 
modeste titulaire, le nom de votre pére sera toujours honoré el son ceuvre 
toujours admirée. Vous me permettrez aussi, j’en suis convaincu, de joindre 


au nom de votre pére, dans un sentiment de pieuse reconnaissance et de 
respectueuse affection, les noms de ses illustres éléves quilui ont suecéd 
dans cette Clinique et furent mes Maitres en Neurologie, le Professeur 


Raymond et le Professeur Pierre Mari 
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Messieurs, c’est danscette vieille Salpet riere que ¢ tharcota créé la science 
neurologique, c'est ici qu’ont vécu et poursuivileurs mémorables travaux 
les successeurs de Charcot : Raymond, Dejerine, Pierre Marie. Nous devons 
Lous nous incliner avec respect devant l’évocation de ce cadre historique 
et de ces grandes figures qui ont jete un tel éclat sur la science francaise 


et dont lceuvre doit servir de guide aux générations nouvelles. 


1 Vissuede cellevisile, MM. les Projesseurs MARCUS el SODDERBERGH onl 


déposé,au nom du Gouvernement Suédois, une couronne a la Statue de Charcot. 
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BANQUET DU MERCREDI 27 MAI 1925 


Offert aux délégués étrangers 


Sous la présidence de M. le Ministre des Colonies 


tu cours de ce banquel, les déléqués élrangers onl porlé les loasts suivants : 


Discours de M. le Professeur MINOR au nom de la Russie. 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 
MrESDAMES ET MESSIEURS, 


Délégué par la 2@ Université d’ Etat a4 Moscou et par la Société médicale 
de Moscou dont j'ai Vhonneur d’étre le Président, et aussi comme éléve et 
admirateur du grand Maitre Charcot, je viens saluer sa mémoire vénérable 
dans cette ville magnifique ou je SUIVIS autrefois les lecons de Charcot. 

\ Poecasion du centenaire de lVanniversaire de Charcot, la Société 
médicale de Moscou se rassembia dans une séance solennelle,le 5 mai, pour 
féter la Mémoire de Charcot. En qualité de Président,j’ai lu un discours 
intitulé « La vie et Poeuvre de Charcot ». Le professeur de Médecine in- 
terne, D® N. Kabanolf, parla sur les travaux de Charcot,sur les maladies 
des vieillards, maladies du foie, du rein, et démontra la fraicheur des idées 
émises par Charcot ; le Prof. Jordan, dermatologue, parla sur les mala- 
dies cutanées psy ho et neurogénes ; le chef de Clinique otologique, le 
Db? Zimmermann, sur les travaux de Charcot concernant les fonctions 
du nerf vestibulaire et du cervelet ; enfin le Prof. Auerbach sur le réle de 
Charcot dans lophtalmologie. 

Je ne suis pas venu ici, non seulement pour déposer un bouquet de fleurs 
sur le Ltombeau de notre maitre vénéré, mais pour rester quelques moments 
dans lair fortifiant de cette formidable montagne érigée par les travaux de 
Charcot et de ses éléves, celte montagne qui porte le nom de la Neurol 
vie trancaise. 

Cette montagne est dorigine voleanique: en son centre braile le feu 
éternel du génie francais ; elle est couronnée de plusieurs sommets dont 


quelques-uns, les plus hauts, sont couverts déja, hélas! de neige éternell 


Ces sommets blanes portent les noms de : Pierre Marie, Babinski, Pitres 
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Guillain, Souques, Crouzon et beaucoup d'autres. Mais le feu intérieur 
fait pousser toujours d'autres et d'autres sommets qui font et feront 
la gloire de la Science francaise. 

En terminant, je présente les hommages de notre Université et SociéLé 
médicale a la Science francaise, aux éléves et amis de Charcot et aux 
membres honorables de sa famille, et je souhaite que les émanations du 
génie de Charcot éclairent et vivifient encore longtemps la pensée scienti 
fique du monde entier. 


Discours de M le Professeur MARINESCO 
au nom de la Roumanie. 


Les nations, comme les individus, obéissent 4 la loi universelle de l’évo- 
lution. Une nation fait son apparition dans l’histoire, se développe, attend 
son apogée, décline ensuite et finit par disparaitre. Ce qual en reste 
brille comme un éclair dans les ténébres du temps : ce sont ses ceuvres dans 
le domaine du vrai, du beau et du bien. Que saurait-on de la Gréce antique 
si les ceuvres de Phidias et Praxitélés, d’Eschyle et Sophoclés, de Socrate, 
d’Aristotélés et de Platon n’étaient pas la pour témoigner qu’il a existé 
un peuple qui a laissé des traces profondes dans l'histoire et aservi la cause 
de la civilisation ? Et Rome n’est-elle pas éternelle par ses ceuvres d'art 
répandues dans les musées et dans les places publiques »A ce point de 
vue, la Franee occupe une page glorieuse dans |'histoire universelle de par 
les grands travaux de ses poétes, de ses artistes et de ses hommes de science. 
Grace a ces héros de la pensée, la France éclaire le monde par ses lumiéres. 

Dans le domaine de la science, Charcot, comme Pasteur, sont des plus 
illustres fils de la Patrie francaise, et les médecins sont venus des quatre 
coins de l'Europe et méme ont traversé |'Océan pour proclamer le génie 
de Charcot. 

Je léve mon verre A l'avenir de la science francaise, A la famille de 
Charcot et aux disciples de ce maitre. présents ici, 4 savoir, Pierre Marie, 
Pitres et Babinski, je porte également la santé de mes éminents amis 
Jean Charcot, A. Souques et H. Meige 


Discours de M. SCHNYDER au nom de la Suisse. 


MONSIEUR LE PRESIDENT DU ComITE DU CENTENAIRE, 


\u terme de ces journées inoubliables, quelles paroles pourrais-je pro 


oncer au nom de hos collegues sulsses elf de la sociele Suisse de Neuro 


vie, qul ne soient pas un hommage al admiration et de reconnaissance a 


adresse de nos amis francais ? Ils ont magnifiquement réalisé la commé 
moration d'un homme dont la carriére marque une date lumineuss 
non seulement pour la neurologie, mais pour toute la culture humaine 
Je puis vous assurer, Messieurs, que nous emportons de ces fétes un sou 


venir hautement réconfortant et vivifiant pour notre activ iLe se nbifique : 
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Nous vous sommes reconnaissants de nous avoir, pour ainsi dire, fait 
communier avec vous et tant de représentants illustres de la neurologie 


contemporaine dans la mémoire du grand Charcot. 


Discours de ©. FJALAR LEIRI au nom de la Finlande. 


MESDAMES ET MESSIEURS, 


Comme délégué de la Finlande, j'ai le grand honneur derendrel hommag: 
le plus respectueux a la mémoire de Charcot, le fondateur de la neurologi: 
moderne et un des plus grands fils de la France. J’ai également lhonnew 
d’exprimer les félicitations les plus vives Ala Société neurologique de Paris 
célébrant aujourd’hui son vingt-cinquiéme anniversaire. 

La Société neurologique de Paris a été un excellent administrateur du 
glorieux héritage qu’elle a recu de son illustre maitre, et c’est avee un 
grande admiration que nous avons tous pu témoigner de limportance 
et de la grandeur de l’ceuvre accomplie sous ses auspices. Représentant 
une petite nation dont les ressources pour le travail scientifique sont assez 
restreintes, je sens le besoin d’exprimer ici notre grande reconnaissance a 
la Société neurologique de Paris d’avoir inauguré ces Réunions neurolo- 
giques internationales annuelles et d’avoir ainsi rendu les riches fruits de 
son travail plus accessibles 4 tous. Nous sommes tout spécialement recon- 
naissants envers le Comité du centenaire de Charcot et la Société neurolo- 
gique de Paris de nous avoirinviteés a ces féLes commémoratives et jubilaires, 
ce qui nous a permis d’assister aux actes solennels et aux séances scienti- 
fiques d'une splendeur inoubliable. Je termine en exprimant mes voeux 


les plus sincéres pour la prospérité de la Société neurologique de Paris. 


Discours de M. Musso FOURNIER 
au nom de l Uruguay. 


Je ne veux pas laisser passer cette occasion sans extérioriser la profonde 
émotion avec laquelle mon pays, Uruguay, s’associe a cette féte dans 
laquelle la France célébre la mémoire d'un de ses enfants de prédilection, 
Jean-M. Charcot. 

La forme magistrale dans laquelle léloge du maitre, au point de vue de 
son ceuvre scientifique, vient d’étre faite par ses deux éminents éléves, 
MM. Marie et Babinski, me dispense d’insister sur ce point. 

Je désire faire remarquer que cette féte a pour moi une signification 
beaucoup plus profonde que la simple évocation d'un savant aussi illustre 
que le ful Charcot. En effet, cette féte tout en étant la célébration de 
lceuvre scientifique laissée par cet immortel médecin est aussi pour nous 
l’oecasion de témoigner Ala France notre gratitude et notre amour. 

Dans ce sens, rien n'est plus propice pour l’expression de ce sentiment 


que le nom de Charcot parce que si cet homme fut grand parsa science et 


ses intuitions, il ne fut pas moins grand par sa générosité et Phospitalite 
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avec lesquelles il ouvrit les portes de son fameux hospice A toutes les cara- 
vanes de jeunes médecins partis de tous les points les plus éloignés du 
monde, arrivés 4 cette ville immortelle, hypnotisés par le désir de con- 
naitre le nouvel Hippocrate, qui possédé de Vinspiration de son génie, 
révélait 4 la médecine des mondes jusqu’alors tout a fait inconnus. 

La Salpétriére fut pour tous ces jeunes médecins non seulement un 
temple, mais encore sa maison paternelle. Le Maitre soignait aussi jalouse 
ment la culture que l’affection de ses éléves. Dans ce sens, Charcot a agi 
non seulement en bon savant, mais encore en bon Francais, c’est-a-dire en 
grand idéaliste. La générosité de son enseignement est le symbole de l’en 
seignement en France. 

C’est pour cela que nous qui appartenons aux nouvelles générations, 
nous venons offrir 4 la mémoire de Charcot toute admiration qu’elle nous 
inspire a travers les temps, ainsi que l'amour et la reconnaissance qui 
nous lient a nos maitres d’aujourd’hui. 

Ce centenaire de Charcot est un autel oi tous les voyageurs de lidéal 
font une halte pour briler 4 la France lencens de sa dévotion et de son 
amour. Je m’imagine que tous les vieux éléves de Charcot oflicient comme 
des prétres autour de cet autel. Parmi ceux-ci, je remarque l’existence de 
deux vides. Ce sont ceux de deux professeurs 4 la Faculté de Montévidéo, 
les docteurs Vizea et Soca qui occupaient une place de prédilection 
dans l’affection du Maitre. Leur mort seule peut nous expliquer leur 
absence. 

En souvenir de mes deux Maitres et au nom de mon Pays, j’offre 
expression de ma gratitude et de mon admiration la plus profonde a la 


mémoire de Villustre savant. 


Discours de M. le Professeur Egas MONIZ au nom du Portugal. 


MONSIEUR LE MINISTRE, 
MrsSpDAMES, MESSIEURS, 


Dans histoire de la Meédex ine, ¢ harcol ne sera pas un nom, il sera une 
époque. Ce n’est pas seulement lceuvre du Maitre quia ébloui le monde, ce 
sont aussi des travaux de ses dist iples et de ses collaborateurs qui onl 
donné une admirable continuation a la Neuroiogie. 

Au nom du Gouvernement Portugais et de la Neurologie Portugaise 
qui est fiére d’étre une trés modeste prolongation de la Neurologie Fran- 
caise, je lve mon verre en lhonneur des anciens disciples de Charcot qui 
sont heureusement ici parmt vous. 

Je me permets de nommer trois de mes Maitres, anciens collaborateurs 
et fondateurs de l’Ecole de la Salpétriére, M. le Professeur Pitres, avec qui 
j'ai fait les premiers pas dans la Neurologie 4 la Clinique de Bordeaux, et 
MM. les professeurs Pierre Marie et Babinski, 4 qui Je dois autant de lecons 
scientifiques que de démonstrations d’amitie 

\ leur santé ! 
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Discours de M.le Professeur POUSSEP au nom de 1’Esthonie. 


Au nom du Gouvernement Esthonien, au nom de [Université estho- 
nienne nationale, et au nom de la Société de Neurologie Esthonienne 
jexprime grand hommage au grand et célébre Charcot. Mais je suis ému 
parce qu'il y a 25 ans que j’ai traversé la frontiére francaise et j'ai connu 
le charme francais et ce charme qui était dans les tranchées, pendant 
armistice, et aussi maintenant, qui a donné non seulement la science, 
mais aussi la liberté aux petites nations. Les sentiments s’expriment trés 
court et c’est pourquoi je serai court. La gloire 4 la France, la gloire aux 


grands Francais. Je léve mon verre a la prospérité de la France. 


Discours de M. le professeur Camillio NEGRO 
au nom de I'Italie. 


EXCELLENCE LE MINISTRE DES CoLoNtgEs M. ANDRE HeEsse. 
TRES HONORES CONFRERES ET AMIS, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


Je ne dirai que peu de mots, parce que, avant tout, je he voudrais pas 
troubler votre digestion avec mon mauvais et désagréable francais, puis 
parce que l’accueil dont vous avez gratifié les Membres étrangers du Con- 
grés a été supérieur par sa gent illesse et par sa cordialité a toutes les expres- 
sions des remerciements, de reconnaissance et d’amitié que les hétes peu- 
vent vous manifester. J'ai lhonneur et le plaisir de vous exprimer la 
gratitude du gouvernement italien, de la Royale Université de Turin, di 
la R. Académia de médecine de Turin, que j’ai !honneur de représenter, 
et aussi permettez-moi ma gratitude personnelle. Le centenaire di 
Charcot — tanto nomini nullum par elogium et le 25® anniversaire de la 
Société de Neurologie, qui a vivifié dans le monde entier l'amour et | 
culte de la Neurologie par ses excellents travaux et a en méme temps con 
tribué 4 rendre plus intimes les rapports d’estimation et de collaboratior 
cordiale entre les neurologistes de toutes les nations, resteront mémorables 
dans l'histoire de la Neurologie ; je suis pourtant trés heureux de recon- 
naitre dans ces solennelles fétes de commeémoration la solidarité et lamiti 
qui rallient les deux sceurs latines, la France et I'Italie. 

Vive la mémoire de Charcot 

Vive la Société de Neurologie ! 


Vive la France ! 


Discours de M. MARCUS au nom de la Suéde. 


MESDAMES, MESSIEURS. 


Le Gouvernement Suédois a recu avee reconnaissance linvitation a. s¢ 


faire représenter aux cérémonies du centenaire de Charcot. Ll m’a conti 
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honneur d’exprimer, en cette solennelle circonstance, la part profonde 
que prend la Suéde au bonheur et Aa la fierté de la France d’avoir posseédé 
ce maitre, qui, en illustrant sa patrie, a répandu les bienfaits de ses décou 
vertes scentifiques sur l’humanité tout entiére. 

En méme temps que le centenaire de Charcot, la Société de Neurologie 
de Paris célébre son vingt-cinquiéme anniversaire. La coincidence de ces 
deux fétes n'est pas due au hasard, mais certainement a une pensée pro- 
fonde, car malgré que Charcot n’ait pas présidé 4 sa naissance, la Société 
est. bien sa fille spirituelle. C’est elle qui a conduit 4 maturité les idées de 
Chareot et qui a permis que les semences qu ‘il a répandues aient porté 
des fruits non seulement en France, mais dans les milieux scientifiques du 
monde entier, et cela spécialement par l’organe de cette Revue neurolo- 
gique, dont Vinfluence dépasse largement le cerele intime de ses membres. 
Sa voix parvient jusqu’éa notre pays de Suéde otelle est écoutée avec respect 
Quand elle nous a appelés vers Paris, nous sommes venus avec joie parce 
que nous avons senti que nous serions recus par vous comme des amis. 
\u somptueux festin intellectuel que vous nous avez offert dans nos 
rencontres scientifiques, vous avez voulu ajouter celui-ci et toutes ces fétes 
auxquelles vous nous avez invilés avec tant de cordialité. 

Pour tout cela, j'apporte au Comite du Centenaire de Charcot et ala 
Société de Neurologie les plus chaleureux remerciements des médecins 
suédois et les veeux les plus sincéres pour que la Société puisse poursuivrs 
longtemps sa route glorieuse. 

Mon dernier mot sera pour exprimer les vceux 
France. Puisse la France, dans les jours qui viennent, compter beaucoup 


de la Suéde pour la 


d’hommes qui, 4 l’exemple de Charcot, travailleront la terre fertile de la 


science pour le soulagement de lhumanité soutfrante. 


Discours de M. le Professeur Jean PILZ 
au nom de la Pologne. 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 


MESDAMES, MESSIEURS, 


La premiére impression qui peut frapper un sceptique, si on pouvail 
en trouver un parmi nous, c’est la diversité de nos origines. 

line vraie tour de Babel! Tant de nations représentées! Tant de langues 
différentes ! Peut-étre tant de convictions diverses ! 

Mais une telle impression serait bien superficielle. 

Nous sommes venus ici de différents pays, proches et lointains,— moi 
je viens de la Pologne mais ce qui nous unit tous, c’est une grande idée, 


qui aplanit toutes les différences : la Science ! la Science qui, peut-étre 


plus facilement encore que la politique, méne au grand but & la paix, 
4 une paix juste et équitable, qui uniquement peut rétablir léquilibre 
mondial et assurer la liberté et le progrés de lhumanité ! 

Hier, nous avons célébré la mémoire du grand penseur qui fut la per 
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sonnification la plus belle de tous les buts vers lesquels tend la Sciences 
Nous avons glorifié le plus brillant épanouissement du génie francais 

Quest-ce que le génie ? 

Le génie, c'est émanation la plus sublime et en méme temps la_ plus 
forte et la plus intense de l'ensemble des esprits et du labeur des généra- 
tions qui se succédent. 

Depuis des siécles, tous les peuples civilisés rendent hommage A la 


mémoire de leurs hommes de génie et a leurs ceuvres, et la France, ce fover 


toujours vivant qui illumine le monde, sait combien elle doit 4 ses grands 
hommes et aussi elle leur garde un culte pieux et fidéle, 

C'est avec la joie la plus vive et la plus chaleureuse que nous nous 
unissons tous ici présents dans la glorification du Grand Francais pare: 
que des hommes tels que Charcot appartiennent non seulement a la 
France, mais 4 humanité tout entiére. 

Au nom de la Pologne, au nom du Gouvernement Polonais, de |’ Académie 
des Sciences, de Académie de Meédec ine, des cing universités et des S0- 
ciétés de neurologie, je léve mon verre a la Science francaise, au génie 


francais et A la gloire de la France ! 


Discours de M. le Professeur WLADYCZKO 
au nom des universités de Varsovie et de Wilna. 


Le Professeur D* Stanislas WLADyczKo rend hommage au nom des 
Universiiés de Varsovie et de Wilna ala Société de neurologie de Paris i 
Voccasion du 25° anniversaire de sa fondation et apporte en méme temps 
les saluts admiratifs de son pays a la science francaise, dont Charcot a 
éié Tun des plus glorieux représentants. Le délégué communique qu 
Université de Wilna, le jour du centenaire de Charcot, a nommé le 
Dt Joseph Babinski professeur honoraire 4 la Faculté de médecine de 
cette Université. Il iermine par les paroles suivanies : 

Vive la Sociéié de Neurologie de Paris ! Vive la science francaise ! Que 
ces rayons continuent a éclairer le monde pour le bonheurde lhumanité 


universelle ! 


Discours de M. MONRAD-KROHN au nom de la Norvége. 


\u nom du gouvernement Norvégien et au nom de l'Université de la 
Norveége,j’ai !honneur de rendre hommage A la mémoire du grand fils de 
la France, au grand maitre de la neurologie, 4 la mémoire de Charcot. 

En méme temps, j'ai lhonneur de féliciter la Société de Neurologie di 
Paris 4 occasion du xxv anniversaire, cette Société qui a su si bien 
continuer lceuvre commencée par ( harcot avec le méme élan et dans le 
méme esprit. 

Je souhaite que l'avenir de la Société de Neurologie de Paris soit aussi 
glorieux que son passé, 

Je léve mon verre a la prosperité de cette illustre Société de Neurologie 
de Paris. 
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Discours de M. BUZZARD au nom de la Grande-Bretagne. 


As the honour of representing the British government on this occasion 
has fallen on my shoulders it is my firts duty in that capacity indeed 
fraternal to express my country, appreciation of the possibly a freting 
which prompter your government's the centenary of invitation to join 
in the celebraiion of character birth. France and Great Bretain have 
many bonds of sympathy and many ideals in common but venture to say 
those is no bored and no ideal stronger than that which is inspired by our 
material interest in the progress and especially in that branch of science 
which as its goals the promotion and preservation of health and the abs- 
tention of disease. In the field of action we hear no discordant note, we 
feel no jealousy and we admit no rivalty which is not tempered by pleasu- 
rable and generous acknowledgment of each others successes. 

Together we delight in honouring the memory of those great men of 
our countries whose names illuminates the path of medical science, names 
which no language or temper claim as their own names such as those of 
Jenner, Hughlings Jackson, Pasteur and Charcot. In remembring the 
birtholy of Charcot a hundred years ago tody we celebrate the advent of 
one whose contribution to our knowledge of medicin have out only 
stood the test of train but have inspired neurologists all the world 
over to when the importance. 

Before silting down I must on behalf of me colleagues and myself 
thank you most warmly for the generous hospitality most with which we 
have been received. | must congratulate you too on the wonderful man- 
ner in which you have organized no detach been those celebrations. It 
can hardly have been accidental that at Longchamp on Sunday a horse 
named Hippocrates not only man but won his race. I assure you that 
the hint did not poss unnoticed and that the work which began so auspi- 
ciously profitably is one which no one of us will ever forget. Messieurs, 


je vous remercie. 


Discours de M. le Professeur VIGGO CHRISTIANSEN 
au nom du Danemark. 


MONSIEUR LE MINISTRE, 


MerESDAMES, MESSIEURS, 


Dans son poéme, Sur la Nalure, le célébre philosophe et) médecin de 
lantiquité Empédocle a enseigné que tous les mondes de Il’Univers sont 
composés de quatre éléments: la terre, l'eau, l’airet le feu. Par contre, il 
n'y a que deux principes cosmogoniques et antagonistes pour remuer 
tous ces mondes :la Discorde et Amour, ou plusexactement : la Discorde et 
Eros. Eros c’est l'Amour pris dans son sens le plus vaste, le plus 
élevé. 

Je ne suis pas sdr qu’on retrouve toujours dans le petit cosmos que les 
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hommes — dans leur misére et leur impuissance — ont créé, sur terre, 
les mémes éléments fondamentaux dans toute leur pureteé. 

Prenons, par exemple : le mariage. 

Je suis enclin 4 croire qu’on y rencontrera toujours quelques éléments 
supplémentaires, plus dangereux, plus explosifs que ceux qu’a nommés 
Empédocle. Mais je suis sir que les deux principes qui retiennent le monde 
conjugal dans sa ronde heureuse, bien que souvent un peu irréguliére, sont 
les mémes qui font remuer la terre : la Discorde et l’Amour. 

Et regardons pour un moment cette florissante Société de Neurologie 
de Paris, dont nous célébrons aujourd’hui les noces d’argent et qui est si 
prés de nos cceurs : quiconque sait lire et feuillettera les vingt-cing années 
de la Revue Neurologique ov est inscrit en lettres de feu Vhistoire res plen- 
dissante de notre Société, quiconque, dis-je, y rencontrera une fois encore 
avec une émotion toute particuliére, les deux grands principes qui fécondent 
tout ce qui vit, tout ce qui avance, tout ce qui prospére sur la terre : 
Eros et la Discorde. 

Eros, ce profond et irrésistible désir qui nous porte vers le beau et le 
vrai: pour les uns, ce désir se forme comme un essor heureux dans les ré- 
gions célestes ; pour les autres, il n’est qu’un labeur dur, incessant, 
souvent en apparence sans espoir pour jeter quelques rayons de lumiére 
jusqu’au fond des puits les plus sombres, les plus cachés de l’exis. 
tence. 

Mais la vérité scientifique est toujours en marche et elle se bat sans cesse. 
Elle se bat avec l’ignorance et la stupidité ; elle se bat avec les vérités quasi 
démontrées, avec les observations 4 demi exactes, avec les expériences 
d’une vraisemblance approximative, avec des théories peut-étre sédui- 
santes, mais mal prouvées. 

Mais il existe, sur ce domaine, une lutte encore, et en vérité la plus impor- 
tante de toutes. Elle est menée entre des adversaires égaux, entre des 
savants de la plus haute valeur, d’une activité d’esprit extraordinaire 
d’une originalité rare, d'une volonté carrée, d’un orgueil légitime et d’un 
désir ardent, assurer a leurs idées, 4 leur idéal les conditions les plus 
favorables pour vivre et pour réussir. C’est de cette lutte méme qu’est 
née la vérité scientifique. Cette lutte a été souvent dure, quelquefois 
amére. Mais, méme si c’est la Discorde qui a aiguisé les armes, Eros les a 
préservées blanches. 

Vue par les yeux de l’éternité, la vérité scientifique n’est que relative, 
mais, 4 travers les lunettes taillées pour les yeux d’une époque déterminée 
a son évolution, elle s’approche de l’absolu. Car la vérité scientifique 
n'est jamais le résultat d’un compromis ; elle n’est jamais la création de 
l’opportunité ; elle n’est jamais la diagonale d’un marchandage. 

La vie m’a appris que ce quelque chose mystérieux qu’on a baptisé : 
harmonie des sphéres, n'est autre chose que le bruit que produisent les 
deux grands principes éternels qui remuent les mondes, dans leur joie 
pétulante a faire naitre la beauté et la vérité. 


Je léve mon verre en l’honneur de la Société de Neurologie de Paris, 
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et j’espére que la Discorde et l’Amour continueront leur lutte créatrice 
pour la gloire de la Neurologie francaise et pour la bénédiction de I’huma- 
nité souffrante. 


Discours de M. VAN DER SCHER au nom de la Hollande. 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


L’honneur de représenter ici, avec mon cher Maitre le professeur Winkler 
et avec mon amile professeur Brouwer, le Gouvernement hollandais, je le 
dois principalement 4 ma fonction de Président de la Société Néerlandaise 
de Psychiatrie el de Neurologie. 

En Hollande, tous les neurologistes et psychiatres font partie de notre 
société. C’est aux réunions si ientifiques de cette société, qui se tiennent 
quatre fois par an, qu’é peu prés tous les travaux qui traitent de la neuro- 
psychiatrie sont discutés. Toutefois, les communications neurologiques 
et neuropathologiques forment la plus grande partie de nos pro- 
grammes. 

Je suis certain d’étre l’interpréte de mes compatriotes que j'apercois 
nombreux dans cette enceinte en vous apportant ’hommage distingué 
de médecins hollandais. 

Chose bien compréhensible pour ceux qui connaissant l’enthousiasme 
avec lequel le professeur Winkler a créé dans notre pays une école neuro- 
logique, ce professeur hollandais qui,dans ses cours, ne cessait de répéter 
le nom de Charcot et ne pouvait s’empécher de s’extasier devant l’ceuvre 
admirable de ce grand maitre. 

Nous sommes fiers de savoir que ce grand Francais visita plusieurs fois 
notre petit pays et qu'il peignit lui-méme, sur les petits carreaux 
de la cheminée de sa bibliothéque, des vues d’anciennes villes hollan- 
daises. 

En envoyant un salut respectueux 4 la mémoire de ce savant, notre 
Société voudrait exprimer l"hommage de sa vénération profonde. Elle n’a 
cru pouvoir mieux faire que de prier un des vétres de bien vouloir accepter 
d’étre membre d’honneur de la Société Néerlandaise. 

Mesdames et Messieurs, sur la proposition du professeur Brouwer, 
notre Société a désigné, 4 lunanimité, par acclamations, comme membre 
d’honneur, le Docteur Babinski. Elle espére que cette nomination sera 
considérée comme un hommage de profonde admiration que nous rendons 
4 la science neurologique de la France. 

Monsieur le Docteur Joseph Babinski, vos recherches innombrables et 
presque inimitables ont acquis une renommée internationale. 

Au nom de la Nederlandsche Verceniguig von Psychiatrie en Neurolo- 
gie, je vous prie de nous faire le grand honneur de bien vouloir accepter, 
dans la gloire de Charcot dont nous célébrons le centenaire, la qualité 


de membre d’honneur de notre Société. 
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Discours de M. YVANCEVIC au nom de la Yougo-Slavie. 


MESDAMES, MESSIEURS, 


Représentant, avec mes collégues (les Docteurs Herzog et Vranezic, 
le Ministére de l'Hygiéne du Royaume des Serbes, Croates et. Slovénes, 
j'ai ’honneur de présenter nos hommages, ainsi que |’expression de notre 
enthousiasme cordial et fraternel 4 cette assemblée. 

Nous nous sommes rendusaé Paris pour démontrer 4 la Grande Nation 
Francaise, avec quelle vive et infatigable ferveur nous suivons le magni- 
fique et fructueux essor de la science francaise qui projette les rayons du 
flambeau de sa pensée créatrice jusque dans nos pays lointains, nous éclai- 
rant et nous guidant. 

Honorant ici la mémoire du plus grand clinicien francais Charcot, et 
fétant ici le 25° anniversaire de la Société Neurologique de Paris, nous 
sentons les liens qui existent entre nos deux pays se resserrer encore davan- 
Lage, et la vue de la solidarité des travailleurs pour le bien-étre de Phuma- 
nité tout entiére nous remplit d’émotions profondes et nous donne con- 
fiance en l’avenir. 

Permettez-moi, Mesdames, Messieurs, de lever ce verre a |’éternelle 
gloire de l’illustre Maitre que fut Charcot et de souhaiter a la Société Neuro- 
logique de Paris un avenir brillant, une prospérité pareille 4 celle que 
nous démontrent les 25¢ années de son activité ardente et les résultats 
merveilleux qu’elle réalisa jusqu’é présent ! 


Vive la France !!! 


Discours de M. SOUQUES. 
Secrétaire Général du Comité du Centenaire. 


MONSIEUR LE MINISTRE, 
MrspDAMEs, MESSIEURS, 


En me levant pour prendre la parole, je pense involontairement a la 
boutade de Thomas Graindorge sur la facheuse habitude de prononcer des 
discours 4 la fin d’un bon repas, au moment ot l’estomac réclame une 
douce quiétude. Tout en goditant, comme il convient, la spirituelle ironie 
de Taine, je me trouve obligé de vous infliger un discours. Mais je serai 
bref, el ce sera mon excuse. 

Monsieur le Ministre, au nom du Comité du Centenaire de Charcot 
et. du vingt-cinquiéme anniversaire de la Société de Neurologie, je vous 
adresse nos remerciements les plus vifs. En acceptant, 4 l’improviste, la 
présidence de ce banquet, vous nous faites un honneur dont nous sentons le 
prix.;en dérobant quelques heures 4 votre écrasant labeur, vous nous 
prouvez le haut intérét que le Gouvernement porte 4 une de nos gloires 
nationales. 

Voudriez-vous avoir l’obligeance de transmettre nos respectueux remer- 


ciements 4 M. le Président de la République, qui a daigné honorer de sa 
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présence la cérémonie de la Sorbonne, et 4 M. le Ministre de |’ Instruction 
publique et des Beaux-Arts qui a bien voulu présider cette cérémonie. 

Je ne peux oublier aujourd’hui les membres du Gouvernement qui 
vous a précédé, particuliérement M. Justin Godart, Ministre de l’Hygiéne, 
et avant tout M. Herriot, Président du Conseil et Ministre des Affaires 
Etrangéres, dont nous avons éprouvé l’accueil bienveillant et la généro- 
sité providentielle. 

Je tiens 4 remercier chaleureusement le Conseil municipal de Paris 
et. le Conseil général de la Seine, qui n’ont pas eu besoin de se souvenir 
que Charcot était né cité Trévise pour nous accorder de magnifiques 
subventions. 

Je tiens 4 remercier M. Mourier, Directeur de |’Assistance publique. Il 
nous a aidés de toutes facons,et, avec sa bonne grace et sa libéralité habi- 
tuelles, il a mis 4 notre disposition un personnel dévoué, qui a intelligem- 
ment secondé la brillante phalange des internes de la Salpétriére. 

Je veux enfin dire un reconnaissant merci aux Universités et aux 
Sociétés savantes étrangéres et francaises, aux savants francais et étrangers 
dont nous ne saurions oublierles dons généreux et spontanés. 

C’est grace A ces libéralités réunies que nous avons pu donner au cente- 
naire d’un grand médecin francais |’éclat qu’il comportait. 

I] est banal de dire que les savants ont -une patrie. Charcot en avait 
une qu’il aimait avec passion. Si, comme je le crois, la gloire d'un pays est 
surtout faite de la gloire de ses grands hommes, il est juste que le pays leur 
en soit reconnaissant, qu’il les honore pendant leur vie et qu'il les glorifie 
aprés leur mort. 

I] n’en est pas moins vrai de dire que la Science ne connait pas de 
frontiéres, qu’elle rapproche les intelligences et qu’elle unit les cceurs. Si je 
n’en éLais pas intimement convaincu, je n’aurais qu’a lever les yeux sur les 
murs de cette salle, pavoisés aux couleurs de trente nations étrangéres ; 
qu’é regarder cette table ott sont assis des savants venus des quatre 
coins de l'Europe, des deux Amériques et méme de l’extréme Asie. Aban- 
donnant leurs travaux, leurs occupations professionnelles, ils ont passé les 
montagnes et traversé les mers pour apporter leur admiration enthou- 
siaste au fondateur de la Neurologie, au plus grand médecin de la 
seconde partie du xrx® siécle. Nous leur en sommes trés reconnais- 
sants. 

Merci 4 tous nos confréres de France, présents ou absents, qui nous ont 
donné leur concours et leurs encouragements. 

Il y a vraiment, autour de cette table, une Société des Nations, Société 
toute scientifique, convaincue que la Science a besoin de la paix pour 
prospérer et progresser. 

J’ai terminé ma longue litanie de remerciements. Il ne me reste plus 
qu’é m’incliner respectueusement devant les enfants et les petits-enfants 
de Charcot, qui viennent de vivre des heures glorieuses et émouvantes 


qu’é saluer mon vieil et cher ami Jean Charcot : il a porté a travers les 
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vastes mers et jusqu’aux glaces lointaines du péle un nom illustre qu’il a 
illustré & son tour. Il ne me reste plus qu’a offrir 4 la mémoire de celui qui 
fut mon Maitre vénéré et trés aimé Vhommage d’une affection et 
d’une reconnaissance que le temps n’a point affaiblies et n’affaiblira 
jamais. 


Allocution improvisée par M. J..B. CHARCOT. 


MONSIEUR LE MINISTRE, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


Les hasards de ]’existence m’ont. fréquemment placé dans des situations 
émouvantes, mais jamais je n'ai passé par une période d’aussi grandes, 
d’aussi intenses, d’aussi belles émotions. 

Ce que je dis pour moi, je sais que je puis le dire pour toute la famille 
de mon pére, mes sceurs, ma femme, mon beau-frére et nos enfants. 

Lors de la mort tragique de mon ami Scott, le plus grand des explorateurs 
polaires, j’écrivais 4 sa mére un mot de_ condoléances et dans une lettre 
touchante elle me répondit : «On me parle desa gloire ! Mais moi je ne vois 
qu’une chose, c’était mon fils. » 

De méme ce soir, je vous diraique, dans l’homme si grand dont vous venez 
d’honorer la mémoire, je ne veux voir que mon pére. 

Je ne vous remercie pas des éloges prodigués au savant : c’est au Gou- 
vernement 4 vous témoigner sa gratitude d’avoir mis en valeur un de ceux 
qui ont bien travaillé 4 la gloire de la France, mais en ce qui concerne 
homme, au nom de tous les miens, je vous crie un grand merci. Vous 
avez montré que vous le connaissiez bien et que vous l’aimiez de toutes 
vos forces. 

Je demandais 4 mes filles et 4 ma femme, qui n’ont pu connaitre mon 
pére, ce qui les avait le plus frappées dans les jugements portés sur son 
caractére, Elles m‘ont répondu sans hésitation :«lappréciation unanime et 
répétée de sa grande bonté et l’affection qu'il a su faire naitre dans le 
cceur de tous. » 

Si, du haut de cet au-dela lointain qu’il souhaitait et devinait, il nous 
regarde, comme il doit étre satisfait de vous tous qui avez su lui rendre 
justice, qui lui avez témoigné votre reconnaissance alors que ce qui le 
faisait le plus souffrir dans ce monde était l’ingratitude. 

Patriote ardent, comme il l’a prouvé pendant, la guerre de 1870 devant 
ennemi, il l’a prouvé encore pendant la paix, considérant que le plus grand 
service & rendre 4 la France était de faire admirer la science née dans 
notre pays, d’attirer par elle les étrangers et. de les acueillir de telle sorte 
quils reconnaissent que les qualités de notre cceur valent. celles de nos 
cerveaux. 

Son ceuvre est couronnée d'un succés presque inattendu par cet empres- 
sement admirable de centaines de savants, officiels ou non, accourus des 


quatre coins du monde et, qui, eux aussi, viennent d’honorer la rude tache 
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accomplie par un grand homme de Science francais, mais n’oubliérent 
pas de rendre hommage a sa bonté. 

Je me suis levé pour vous dire merci au nom de ma famille, il me sem- 
blait que ma tache était aisée : je m’apercois qu'elle est impossible, car 
ainsi vous vous remercieriez vous-méme. N’est-ce pas vous, vous tous ses 
éléves, ses confréres, ses amis, enfants de France ou enfants adoptifs de 
notre nation, qui constituez la grande famille dont Charcot si aimant fut 


le pére tant aimé ? 


Discours de M. André HESSE. 
Ministre des Colonies. 


MESSIEURS, 


Vous avez eu cette heureuse pensée de faire coincider la célébration 
du 25¢ anniversaire de la Société de Neurologie de Paris avec celle du 
centenaire de Charcot. Il a paru souhaitable au Gouvernement de la 
République de s’associer & cette double manifestation. Hier, mon éloquent 
collégue, M. de Monzie, 4 la Sorbonne, a magnifié l‘universalité du génie 
de Charcot. Ce soir, au terme de ce banquet, qu’il me soit permis, plus 
modestement, car je ne suis en cette matiére qu'un profane, de résumer 
briévement, & la veille de votre séparation, ce que fut la vie de ce savant 
illustre et ce que furent les services qu'il a rendus a |’ humanité. 

Jean-Martin Charcot naquit 4 Paris le 29 novembre 1825, de parents 
peu fortunés. On raconte que son pére, modeste carrossier, aprés avoir 
soupesé sa bourse légére et les aptitudes individuelles de ses enfants, traca 
4 chacun d’eux les voies de l'avenir ou ils devaient s’engager. « Quant a 
toi, Jean-Martin, qui es sage et studieux, tu seras peintre ou médecin. » 
M. Charcot pére aurait fait sans doute un bon clinicien lui-méme, car son 
diagnostic était trés perspicace, puisque son fils démontra, dans la suite, 
qu'il avait toutes les qualités pour exceller aussi bien dans l’art de 
peindre que dans Il’art de guérir. 

Aprés de bonnes études au lycée Saint-Louis, le jeune éléve, fidéle a 
la promesse paternelle, vint frapper aux portes de la Faculté de Médecine 
de Paris. C’était en 1844. En 1848, il était nommé interne a la Salpétriére, 
el c’est la ol, pour la premiére fois, il sentit s’agiter en lui le démon fami- 
lier qui devait le conduire a l'étude des Maladies Nerveuses. Le cadre 
prétait a la vocation. Il était marqué du souvenir de Mazarin et de saint 
Vincent de Paul, et les statistiques du xvir® et du xvurr® siécle relatent 
que déja, a cette époque, hospice de la Salpétriére était le plus grand 
de l’Europe, peuplé par une foule de 5.000 4 8.000 habitants, parmi lesquels 
des mendiants, des infirmes, des enfants, des vieillards, des épileptiques, 
des folles, etc., toute une Cour des Miracles. 

Recu docteur en médecine en 1853, puis agrégé en 1860, il fut nommé 
en 1862 médecin-chef de la Salpétriére. Mais ce ne fut que bien plus tard 
que fut créée la chaire de clinique des Maladies Nerveuses. Les Archives 
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Nationales portent la trace d’une tentative faite en 1866 par M. de Lava- 
lette, Ministre de I’ Intérieur, esprit curieux et averti, auprés de son collégue 
de l’Instruction publique pour la création d’une 2¢ chaire de pathologie 
interne. En marge du dossier retourné par les bureaux, on avait simple- 
ment écrit : « Répondre & M. de Lavalette, au sujet de M. Charcot, une 
lettre que le Ministre puisse montrer. » 

Le 10 juillet 1881, MM. de Mahy, Naquet et quelques-uns de leurs 
collégues déposaient un amendement destiné 4 relever de 20.000 fr. le 
crédit. budgétaire des facultés. Il fut accepté avec empressement par le 
Ministre de I’Instruction Publique de l’époque qui s’appelait Jules Ferry. 
La chaire des Maladies nerveuses de la Faculté était définitivement orga- 
nisée et Charcot en fut nommé titulaire. 

Pendant ce temps-la, avec la renommée, les honneurs et la fortune étaient 
venus. Membre de l’Académie de Médecine, toutes les Sociétés savantes 
francaises et étrangéres se disputaient Il’honneur de le compter parmi 
leurs membres. 

Charcot avait quitté sa vieille demeure du quai Malaquais, pour venir 
habiter, avec sa femme et ses deux enfants, un hétel boulevard Saint-Ger- 
main, non loin de la maison d’Alphonse Daudet.C’est dans ce cadre somp- 
tueux, parfumé des souvenirs de la Régence, éclairé par le sourire d’une 
femme et de deux enfants, que ce Prince dela Science tenait sa Cour scien- 
tifique et littéraire. Le décor était complété par un jardin dont il avait 
dessiné lui-méme les allées et les massifs de verdure. Dans le vaste cabi- 
net. de travail, entouré par une bibliothéque de galerie, venait défiler 
la fouledes consultants issus de tous les coins du monde, a la recherche 
d’un diagnostic ou d’une guérison. C’est la aussi ot il allait. se réfugier et 
ou la sollicitude de M™e Charcot venait le surprendre a des heures avan- 
cées de la nuit pour l’inviter au repos. 

C’est que le Maitre était une personnalité puissante qui exercait sur 
son entourage une véritable fascination. Trapu, de taille moyenne, sa 
figure rasée avait le profil d’une médaille qui rappelait 4 la fois le masque 
de Dante et de Bonaparte. 

Son aspect était glacial et sévére, mais dés qu’on avait pu l’approcher 
dans l’intimité, le personnage se dégelait et le sourire et l’affabilité de 
Mme Charcot faisaient le reste. Sa maison s’ouvrail. volontiers 4 ses éléves. 
et les pauvres de la Salpétriére ne faisaient jamais appel en vain a sa 
générositeé. 

Doué d’une puissance de travail prodigieuse, sa culture générale étail 
trés étendue. C’était un grand voyageur qui avait visité tous les musées de 
l’Europe. La musique classique, Beethoven en particulier, n’avait pas de 
secrets pour lui. Mais c’est dans les arts plastiques surtout qu’ilexcellait. 
Ses magnifiques dons artistiques, déja soupconnés par son pére, lui ser- 
virent pour surprendre et fixer toutes les attitudes typiques de la Patholo- 
gie humaine. On n’a qu’a feuilleter ’ouvrage qu’il a écrit. encollaboration 
avec Paul Richer : Les difformes el les malades dans l’arl, ot défilent tous 


les disgraciés de la nature : les grotesques, les nains, les bouffons, les 
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idiots, les aveugles, les teigneux, les pestiférés et aussi les malades et les 
morts. Son ironie aimable s’exercait encore A crayonner les étres humains 
qui passaient sous son regard inquisiteur. Ses lettres de voyage, écrites d’un 
style limpide et coloré, sont illustrées de croquis rapides dla plume, expri- 
mant le pittoresque des maisons et du paysage. Et combien les étudiants 
i Vesprit un peu frondeur devaient se réjouir 4 la vue des dessins rap- 
portés par Henry Meige, comme celui du « Cortége des professeurs de la 
Faculté » suivant a la file indienne un appariteur affaissé sous le poids 
d’un caducée, ou de la caricature de I’ « Aréopage », croquis pris pendant 
un examen ! 

Messieurs, aprés avoir pénétré dans l’intimité de Charcot, il me reste a 
vous parler de son ceuvre scientifique. C’est un terrain sur lequel je n’ose 
m’aventurer et il appartient 4 des voix plus autorisées que la mienne de vous 
en narrer les fastes et la grandeur. Cependant, il est certain que l’ceuvre 
de Charcot a surpris l’'admiration du grand public lui-méme. Ses premiéres 
lecons sur I’hypnotisme ont eu un retentissement considérable. En décri- 
vant les manifestations hystériques, le savant. montrait qu’on pouvait les 
reproduire par la suggestion et, fouillant dans le passé, il expliquait que 
c’était dans les phénoménes du méme ordre qu’il fallait. chercher le secret 
des procés d’Urbain Grandier et des religieuses de Loudun et des convul- 
sions des fanatiques Jansénistes autour du tombeau de saint Médard. 

Ce que l’on peut aflirmer aussi sans crainte, c’est que Charcot fut de son 
temps, avec Vulpian et Duchenne de Boulogne, le maitre incontesté de 
la Neurologie. Sa vogue avait dépassé les frontiéres de notre pays et de toutes 
les parties du monde, princes et rois, pauvres et riches, venaient solliciter 
sa consultation. Aussi, l’émotion fut-elle profonde lorsqu’en 1893 on apprit 
qu'il s’était trouvé mal pendant son cours et qu'il avait été obligé de quit- 
ter la salle. 

Peu de jours aprés, il partait avec ses amis Debove et Straus pour aller 
se refaire dans le Morvan ot: l’'avait convié l’affection du gendre de Pasteur, 
Vallery-Radot. Il paraissait encore plein de gaieté, ainsi qu’en Lémoigne 
la derniére lettre écrite & sa famille, lorsqu’une crise aigué d’oedéme pul- 
monaire vint subitement le frapper dans la nuit. 

Les funérailles eurent lieu A Paris le 17 aoit. Une foule immense et 
recueillie l’'accompagna jusqu’aé sa tombe, au cimetiére du Pére Lachaise. 

Telle fut la destinée d’un illustre médecin, et pour honorer sa mémoire, 
je ne saurais mieux faire que de citer les paroles qu'il prononea lui-méme 
sur le Ltombeau de son ami Vulpian : « Les regrets, les émotions pénibles 
ou douloureuses que cause autour de nous et chez nous cette perte irré- 
parable s’éteindront eux aussi, t6t ou tard, car ceux qui les ressentent sont 
périssables. Seule durable et seule équitable est la postérité. Elle recueillera 
pieusement le nom du savant et le consacrera pour son souvenir glorieux. » 

C’est 4 ce pieux hommage que nous avons tous été aujourd’hui conviés 
en célébrant le centenaire du Professeur Charcot. 

Kn terminant, Messieurs, il me semble qu’en ma qualité de Ministre des 


Colonies, je ne remplirais pas encore tous mes devoirs envers le grand 
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disparu si je n’évoquais pas, au milieu des médecins éminents qui m’en- 
Lourent, les ceuvres du Service de santé de nos possessions d’outre-mer. 

Vous savez qu’elles ont acquis une importance capitale, car elles domi- 
nent toute la colonisation francaise. On a dit que notre pays, prolongé par 
ls Frances lointaines, avait 100 millions d’habitants. Nous pouvons, en 
tout cas, aflfirmer que la superficie de notre domaine colonial est égale a 
celle de Europe, que sa population est de 57 millions, qu'il renferme des 
ressources abondantes capables de nous libérer, au moins partiellement, 
de la tutelle des charges qui pésent si lourdement surles destinées de la 
patrie. Mais il faut les mettre en valeur et, pour cela, il faut des médecins. 
Il faut des médecins pour veiller au développement et a la résistance des 
elfectifs humains qui travaillent sous les Tropiques : les Européens, con- 
seillers techniques de l’entreprise, les Indigénes qui en sont les exécutants 
et les collaborateurs. 

La masse de manceuvre est déja importante. Elle est constituée par le 
Corps de santé colonial sur lequel viennent s’appuyer les médecins de 
l’Assistance et contractuels et, depuis de longues années déja, elle méne 
avec un dévouement inlassable la lutte contre les grandes endémies qui 
ravagent nos populations exotiques. Elle est secondée dans ses efforts 
par les médecins indigénes, sages-femmes, infirmiers, vaccinateurs recru- 
tés dans nos écoles de médecine d’ Hanoi, de Pondichéry, de Dakar et de 
Tananarive. Mais il faut souhaiter que cette croisade sanitaire recrute 
encore de nouveaux adeptes et que beaucoup de jeunes docteurs, en quit- 
tant les bancs de la Faculté, séduits par le pittoresque de l’aventure, s’en 
aillent hardiment cueillir sur les lointains rivages francais, les fleurs mer- 
veilleuses écloses au soleil des tropiques. 

Ces jeunes docteurs iront accomplir la-bas une ceuvre des plus dures et 
des plus ingrates, un vérilable apostolat qui réclame un courage sans défail- 
lance et un dévouement sans limite. 

Le corps médical est un : que ce soit dans la Métropele ou dans nos 
possessions lointaines, c’est toujours sous le méme drapeau qu’ils luttent 
et qu’ils combattent. Pour mener a bien leur tache toute d’abnégation, 
au cas ou ils auraient besoin d’un grand exemple pour stimuler leur effort 
et guider leur idéal, qu’ils évoquent le souvenir de Villustre Charcot. Pour 
employer l’image qu’a consacrée un de nos grands poétes, c’est un de ces 
phares vers lesquels lhumanité, dans sa marche en avant, doit toujours 
tenir les yeux [fixés. 
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RECEPTION A L’HOTEL DE VILLE 


Le jeudi 28 mai 1925,d 17 heures,la Municipalilé de Paris avail organise 
] ’ ’ | gq 

d l' Hélel de Ville une réceplion ad l'occasion du Cenlenaire de Charcol el du 
Congres des Aliénisles el Neurologisles de langue francaise. 


Discours de M. Maurice QUENTIN, 
Président du Conseil Municipal de Paris. 


MESSIEURS, 


Le Conseil Municipal de Paris est heureux et honoré d’accueillir, dans 
son Hotel de Ville, les Membres du XXLX® Congrés des Médecins aliénistes 
et neurologistes de France et des pays de langue francaise ; et, s'il m’est 
permis d’ajouter l’expression d'un sentiment personnel A ceux dont j'ai 
la mission de me faire l'interpréte, je me réjouis tout particuliérement, en 
ce qui me concerne, d’avoir 4a vous souhaiter aujourd’hui la plus chaleu- 
reuse bienvenue. 

Je ne saurais oublier, en effet, qu'il y a trois ans, comme vous teniez, 
dans la charmante cité bretonne de Quimper, votre vingt-sixiéme session, 
j'avais la bonne fortune de représenter, au milieu de vous, le Conseil Géné- 
ral de la Seine ; et j’avais méme pris sur moi, je m’en souviens, bien sir 
d’avance de l’assentiment de tous mes collégues, de vous inviter 4 tenir a 
Paris un de vos prochains congrés et de vous dire tout le plaisir que nous 
aurions 4 vous faire, a cette occasion, les honneurs de notre maison 
commune. 

Vous avez bien voulu répondre favorablement au souhait que je vous 
exprimais ;il m’est d’autant plus agréable de vous en remercier et de m’en 
féliciter que jai le privilége, que je ne pouvais prévoir a cetle époque, de 
le faire non seulement en mon nom personnel, mais au nom de notre As- 
semblée municipale tout entiére. 

Votre visite nous est précieuse 4 plus d’un titre. Elle nous permet 
d’abord de vous manifester, une fois de plus, le trés vif intérét que nous 
portons 4 vos travaux. Vous sentez bien, Messieurs, qu’en m’exprimant 
ainsi, je n’emploie pas une vaine formule de courtoisie, je ne fais qu’expri 
mer l’exacte vérité. 

Comment ne nous passionnerions-nous pas, en effet, pour les mémes 


sujets, puisque, sur tant de points, votre domaine de savants et notre 
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domaine d’administrateurs se touchent et se pénétrent, l’un lautre ? 

Sans doute, l’aliénation mentale et, plus spécialement la neuropatho- 
logie relévent avant tout de la science pure; mais par ailleurs, elles soulé- 
vent, vous le savez, de multiples et délicats problémes juridiques et sociaux, 

Si nous ne voyons pas les questions sous le méme angle, c’est que nos 
préoccupations s’inspirent de points de vue différents également légitimes. 
Lorsqu’ils s’affrontent réciproquement, ce n'est point pour se heurter 
mais pour se concilier dans un méme sentiment de défense sociale et de 
protection de la liberté individuelle. De cette coflaboration étroite et 
confiante nait un égal souci de dévouement et de travail. Aussi pouvons- 
nous aflirmer que, loin d’étre abandonnés, les intéréts sacrés, matériels et 
moraux, dont nous avons respectivement la charge, seront scrupuleuse- 
ment considérés et respectés. 

En ce qui concerne nos ceuvres d’assistance, nous croyons pouvoir dire 
que nous n’avons rien épargné pour tenir nos asiles, nos hépitaux, nos 
colonies familiales au niveau des progrés constants de vos recherches et 
de leurs résultats. 

Si je me permets d’apporter ce témoignage, c’est qu’avant ’honneur 
d’étre vice-président de la 3® Commission du Conseil général, qui a dans 
ses attributions administration de nos établissements hospitaliers, et 
étant,en outre, rapporteur spécial de Vasile agricole de Chezal-Benoit, 
j'ai pu apprécier en toute connaissance de cause l’étendue de notre action 
continue : je suis bien sir que je ne serai pas démenti, ni par mon collégue 
Henri Rousselle, ’éminent Président de la 3€ Commission, ni par mes 
collégues Chausse, rapporteur général du service des Aliénés, Fleurot, 
rapporteur des Colonies familiales de Dun-sur-Auron etd’ Ainay-le-Chateau, 
Calmels, rapporteur de l’asile de Vaucluse, qui tous, comme moi-méme, 
ont représenté, 4 vos Congrés, l’ Assemblée départementale et. ont pris part, 
a ce titre, & vos discussions et A vos travaux. 

C’est pour nous conformer 4 vos enseignements, Messieurs, que nous 
avons apporté récemment a Vorganisation de nos asiles des modifications 
si profondes restreignant Vinternement aux cas ot il apparait indispen- 
sable, supprimant les moyens de contention et de force, instituant des 
services ouverts de prophylaxie mentale, appropriant aussi exactement 
que possible a la diversité du fait. pathologique la souplesse et la complexité 
des moyens curatifs. 

Ce que nous avons réalisé dans le passé, nous continuerons a le consolider 
et 4 le développer dans l'avenir et ainsi, grace 4 notre entente, nous _par- 
viendrons 4 remédier, dans toute la mesure du possible, 4 cette mystérieuse 
malédiction qui pése sur un trop grand nombre de nos semblables. 


MESSIEURS, 


Cette synthése du pur esprit scientifique et d'une généreuse pitié pout 
la soulfrance humaine s'est trouvée réalisée avec un incomparable éclat 


chez le savant de génie dont vous venez de célébrer le centenaire. 
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Aprés les magnifiques discours qui ont été prononcés ala gloire de 
Charcot, avant-hier et hier, A l Académie de Médecine, Aa la Sorbonne, a 
’hopital, il ne me resterait rien Z ajouter, si je ne tenais a associer la Ville 
de Paris 4 ce solennel hommage rendu a un de ses plus illustres enfants. 

J’avais le devoir d’évoquer cette grande figure qui a laissé une impres- 
sion si ineflacable chez ses contemporains. Nous le revoyons tel que 
image l’a popularisé, profil de médaille romain, avec cette définitive puis- 
sance de ligne qui force attention de histoire, dans cette sérénité lumi- 
neuse et grave de lintelligence qui illumine encore tout l’enseignement 
de la Salpétriére. 

Par le caractére universel de ses travaux, Charcot appartient 4 lhuma- 
nité tout entiére ; mais, par les traits originaux de son incomparable indivi- 
dualité, par influence personnelle qu’il a exercée sur plusieurs générations 
d’éléves, par les inoubliables souvenirs qu'il a laissés dans esprit et le 
coeur de tous ceux qui l’ont connu, il appartient a la lignée de nos ancétres 
les plus vénérés. C’est qu’en effet, il personnifie, dans toute sa pureté et 
dans toute son élévation, la science éternelle. 

Réfléchir, conclure, agir furent sa régle de logique immuable ; mais 
surtoul regarder, se pénétrer des révélations du monde extérieur pour 
découvrir le mécanisme de linvisible, voila la base essentielle de activité 
de toute une vie. 

I] l'exposa en termes singuli¢érement impressionnants dans sa lecon 
inaugurale de la chaire des Maladies Nerveuses. Cherchant a brosser a 
grands traits l'image de lidéal vers lequel tendaient les efforts d’une 
inégalable carriére, il ajoutait 

« Dans la solution des problémes qui nous sont imposés, toutes les 
branches, toutes les disciplines de la science biologique devront, se prétant 
un appui mutuel et se contrdlant lune l'autre, marcher du méme pas vers 
le méme but. Mais je maintiens que, dans ce concert, le réle prépondé- 
rant, la juridiction supréme devra toujours appartenir 4 l’observation 
clinique. » 

Dans cette formule magistrale tient tout entiére la raison d’étre de la 
méthode expérimentale qui devait. compter tant d’adeptes et nous valoir 
tant de découvertes. 

Faut-il s’étonner que notre cilé, qui doit &4 Charcot un des plus beaux 
fleurons de sa couronne de lumiére, lui ail voué un culte ott admiration 
se méle a la gratitude ? Ce n’est pas sans une orgueilleuse fierté qu’ aujour- 
d’hui nous voyons se presser autour de sa mémoire cette nombreuse poste- 
rité spirituelle qui, méme quand elle a repris examen de ses théories, 
a continué a se réclamer de lui ; eb nous nous réjouissons d’autant plus de 
honneur qui lui est aujourd'hui rendu que les délégués de tant de Nations, 
en se joignant aux disciples et aux continuateurs francais du Maitre, 
élévent leur offrande intellectuelle 4 la portée d'un hommage de la pensée 
universelle. 

Messieurs les Délégués Etrangers, parmi tant de sujets de satisfaction 
que nous offre votre présence, il en est un que je m’en voudrais de passer 
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sous silence, c'est votre présence en si grand nombre a ces imposantes 
assises de la neurologie de langue francaise. 

Nous y voyons un témoignage d’estinie et de sympathie, 4 la fois pour 
notre science et pour notre langage, dont nous sommes infiniment touchés 
et reconnaissants. 

Me permettez-vous d’ajouter que nous attendons beaucoup d’un si 
vaste concours de bonnes volontés et de compétences ? Nous en atten- 
dons beaucoup pour le développement de la science elle-méme, et aussi 
pour le progrés d’une noble émulation internationale, dans la mise en pra- 
Lique des résultats de vos travaux. 

Voila, Messieurs, le domaine ot la concurrence et la rivalité des peuples 
pourraient et devraient se donner libre carriére. Voila le bon et sain inter- 
nationalisme, celui qui, sans rien Oter a la Patrie, s’efforce de nouer et de 
resserrer toujours davantage, entre les nations, les liens du coeur aussi bien 
que ceux de l’intelligence. 

Ce n’est point en vain qu’on a travaillé en commun a la recherche de la 
vérité ; ce n’est point en vain qu'on s’est penché ensemble, d’un méme 
geste de pitié et d’entr’aide, sur la maladie et la souffrance. De cette 
collaboration désintéressée, il reste toujours, en nous et hors de nous, 
quelque chose qui ¢léve, qui assainit, qui purifie, et c’est de ces nobles 
élans, trop rares encore et trop dispersés, s’ils savaient se multiplier et 
s’unir, que serait faite demain la véritable et durable concorde entre les 
peuples. 


Discours de M. DUVERNOY, 
Secrétaire général de la Préfecture de la Seine. 


MESSIEURS, 


Je ne puis que m’associer, au nom de M. le Préfet et de l’administration 
parisienne, 4 I’éloquent hommage d’admiration et de gratitude que vient 
de rendre M. le Président du Conseil Municipal 4 la mémoire du grand 
Charcot, ainsi qu’aux paroles de bienvenue qu’il a adressées aux membres 
du Congrés des médecins aliénistes et neurologistes de France, éléves ou 
émules du maitre disparu. 

Il ne m’appartient pas, Messieurs, d’insister surl’étendue et l’originalité 
des précieuses découvertes que fit, dans un domaine jusqu’alors mal 
exploré, celui que l’on a pu, a si juste titre, appeler le pére de la Neurologie 
francaise et dont nous nous enorgueillissons comme d’une de nos plus 
incontestables gloires nationales. 

En ce qui concerne les travaux que vous comptez entreprendre, il me 
parait bien superflu d’en souligner le puissant intérét scientifique et 
social, 

Je me permettrai seulement d’attirer votre attention sur un témoignage 
concret de lintérét avec lequel l’administration parisienne suit vos recher- 
ches et du parti qu’elle en a déja tiré, je veux parler de la récente création 


d’un service de prophylaxie mentale a l'asile Sainte-Anne. 
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Vous savez évidemment de quel principe s’inspire cette institution et 
qu'il s’agit, en fait, de traiter, en leur épargnant l’internement, les malades 
qui présentent des prédispositions aux troubles mentaux. Jusqu’alors, 
en effet, cette catégorie de malades, demi fous ou candidats & la folie, ne 
pouvaient trouver d’hépital ot se faire soigner. 

C’est cette lacune grave qu’est venue combler la création de ce service 
qui comprend un dispensaire avec consultations quotidiennes, des lobora- 
toires, des salles d’observations et de traitement, ot tout a été mis en 
ceuvre pour écarter lidée pénible de hépital par des aménagements de 
caractére familial et confortable. Les malades y viennent librement, en 
sortent librement. Ce n’est que dans les cas ou des crises dangereuses sont 
a redouter que l’internement est proposé. Le service permet ainsi de sou- 
mettre 4l’observation et 4 un essai thérapeutique préalable des sujets qui, 
jusqu’alors, se trouvaient voués a l’internement d’oflice et sans discrimi- 
nation. Ii est inutile d’indiquer quels progrés un pareil organisme permet 
d’escompter dans le domaine de la prophylaxie mentale. 

Je vous ai cité ce fait, Messieurs, comme un exemple de ce que peut 
réaliser une collaboration étroite entre une Assemblée de savants telle que 
celle que vous composez aujourd’hui et l’Administration, quand celle-ci 
s'inspire des suggestions de celle-la. Car c’est grace 4 un veeu émis, avant 
la guerre, au cours d’un congrés international de psychiatrie, par l'un de 
vos confréres, M. le Docteur Toulouse, médecin de |’Asile Sainte-Anne, 
que le service de prophylaxie mentale de la Seine a pu étrecréé, et grace 
aussi a l’intelligent accueil que cette idée a recue du Conseil général de la 
Seine. 

Je suis donc heureux, Messieurs, de saluer en vous les animateurs d’idées 
hardies et fécondes qui ne manqueront jamais de trouver un écho dans ces 


murs. 


M. ANGLADE, au nom du Congrés des aliénisles el neurologisles de 
langue francaise, remercie M. LE PRESIDENT DU CONSEIL MUNICIPAL et 
M. LE SECRETAIRE GENERAL de la PREFECTURE DE LA SEINE des paroles 


qu'ils onl prononcees. 


Discours de M. Souques au nom du Comité du Centenaire de 
Charcot. 


MONSIEUR LE PRESIDENT, 
MONSIEUR LE SECRETAIRE GENERAL, 
MESDAMES, MESSIEURS, 


Je ne m’attendais pas 4 prendre aujourd’ hui la parole. Pris 4 l’improviste 
je Liens 4 excuser l’insuflisance de mon langage. Il est vrai qu’il n'est pas 
nécessaire d’avoir été prévenu pour dire merci. 

Voulez-vous me permettre, Monsieur le Président, de rappeler un sou- 
venir ? Il y a quelques mois, les membres du Comité du Centenaire de 
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Charcot, sachant qu’en matiére d’aide généreuse, la Municipalité pari- 
sienne est toujours au premier rang, sont venus nous rendre visite et 
demander une subvention pour la célébration de ce Centenaire. Vous les 
avez recus avec une affabilité séduisante et vous leur avez aimablement 
promis votre concours. M. le Président du Conseil général de la Seine 
leur fit méme charmant accueil et méme aimable promesse. Et ces pro- 
messes ont été tenues avec une générosité qui dépassa nos espérances. Je 
tiens a adresser ici, aux deux Présidents, 4 adresser aux membres du Con- 
seil Municipal et du Conseil général, avec nos trés chaleureux remercie- 
ments, |’expression de notre profonde gratitude. 

Charcot est une gloire nationale, mais il est aussi une gloire parisienne. 
Il est né; en effet, cité Trévise. Il a habité Paris pendant toute sa vie : 
d’abord rue Laliitte, puis avenue du Coq, quai Malaquais et enfin boule- 
vard Saint-Germain. Si le sorta voulu qu’il mourat, loin de Paris et des siens, 
dans une auberge du lac des Settons, au cours d’un voyage en Morvan, je 
suis sir que sa pensée mourante s'est reportée vers son vieil hospice de la 
Salpétriére. Vos prédécesseurs avaient déja consacré son génie, en donnant 
son nom a une rue de Paris. 

Au nom du Comité du Centenaire, au nom des savants étrangers, délé- 
gués par trente nations différentes, accourus d'Europe, d’Amérique et 
méme d’Extréme Asie, pour apporter au grand médecin francais l’admira- 
tion de leurs pays ; au nom de nos compatriotes venus en si grand nombre 
s’associer 4 cet hommage ; enfin, puisqu’ils veulent bien me le permettre, 
au nom des enfants de Charcot émus et reconnaissants, je vous remercie, 
Monsieur le Président, des magnifiques paroles que vous venez de pro- 
noncer et de la réception grandiose que vous nous avez réservée dans ce 


splendide Hotel de Ville. 








Le Gérant : J. CAROUJAT 





Poitiers. 
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LIPOIDES H.I. 
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